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1 Einleitung 
 
Das Genus Burkholderia (B.) besteht momentan aus 36 Spezies und hat dadurch besondere 
Relevanz, da es zwei hochpathogene Erreger-Spezies, B. mallei und B. pseudomallei, enthält. 
 
In Europa und vielen anderen Ländern sind diese Bakterien als Erreger der Risikoklasse L/S 3 
klassifiziert. B. mallei verursacht die Rotzerkrankung der Einhufer und stellt für den 
Menschen eine lebensbedrohliche Zoonose dar. Aufgrund steigender Rotzfälle bei Pferden 
muss diese in Westeuropa, Australien und Nordamerika als getilgt geltende Infektion als „re-
emerging disease“, als wieder aufflammende Tierseuche, betrachtet werden. B. pseudomallei 
verursacht die Infektionskrankheit „Melioidose“. Diese potentiell fatale Krankheit tritt bei 
Tieren und Menschen auf und kann als „emerging disease“, als im Aufflammen begriffene 
Seuche, bezeichnet werden, die durch Migration von Menschen, Tourismus oder durch 
Tiertransporte rund um die Welt ihre endemischen Gebiete verlassen kann. 
Das Genus enthält ebenso für Mensch und Tier fakultativ pathogene Spezies (Burkholderia 
cepacia-Komplex, B. fungorum, B. gladioli und B. thailandensis), die in bestimmten 
Patientengruppen lebensbedrohliche Infektionen verursachen können. 
 
In diesem sehr uneinheitlichen, in ständigem Wandel begriffenen Genus mit sehr 
unterschiedlichen Verbreitungs- und Wirtsspektren, ist es essentiell, pathogene von oft sehr 
nahe verwandten apathogenen Stämmen abgrenzen zu können. Ein sicherer und eindeutiger 
Nachweis der Spezies ist deshalb von entscheidender Bedeutung. 
 
Ein routinetaugliches Identifizierungsverfahren für alle Burkholderia-Spezies existiert bisher 
nicht und auch die kommerziell erhältlichen biochemischen Identifizierungssysteme sind für 
eine ausreichende Differenzierung auf Speziesebene nicht geeignet. Gründe hierfür sind, dass 
nur sehr wenige Burkholderia-Spezies in der Datenbasis der Testsysteme aufgeführt sind und 
nur eine limitierte Anzahl an biochemischen Reaktionen vorhanden ist, sodass unweigerlich 
Schlüsselreaktionen für die Spezies-Differenzierung fehlen. Hinzukommt, dass für viele 
Spezies, die erst in den letzten Jahren neu beschrieben wurden, noch keine umfangreichen und 
vergleichenden Phänotypisierungs-Studien durchgeführt worden sind. Damit sind die 
grundlegenden Kenntnisse über typische biochemische Spezies-Reaktionen und das Wissen 
über die in vitro-Resistenzlage im Genus nur fragmenthaft. 
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Die Notwendigkeit von Phänotypisierungs-Studien des gesamten Genus und die Entwicklung 
eines optimierten, routinetauglichen, biochemischen Identifizierungssystems, das die 
Identifizierung eines unbekannten Burkholderia-Isolates erlaubt und zugleich auf eine 
Spezies-Differenzierung innerhalb des Genus ausgelegt ist, ist offensichtlich. 
 
Das Ziel dieser Arbeit ist die umfassende Phänotypisierung des Genus Burkholderia. Zur 
biochemischen Differenzierung wird das experimentelle Taxa Profile-Plattensystem der Firma 
Merlin (Bornheim-Hersel, Deutschland) verwendet. Mit drei unterschiedlich beschichteten 
Platten ist es möglich, 570 biochemische Reaktionen pro Bakterienstamm zu untersuchen. 
Aufgrund der erhaltenen Datenbank werden in dieser Arbeit differenzierende Reaktionen 
ausgewählt und damit ein optimierter Schnelltest in Form einer 96-Loch-Mikrotitratons-Platte 
ausgearbeitet. In Zukunft kann dieser Test dann zur sicheren Differenzierung aller 
Burkholderia-Spezies in Routinelabors eingesetzt werden. 
 
Für die Empfindlichkeitsprüfung kommt die kommerziell erhältliche GENARS GN4-Platte 
(Bornheim-Hersel, Deutschland) zum Einsatz. Die gewonnenen Daten ermöglichen eine 
Übersicht über die Resistenzlage aller Burkholderia-Spezies und können vor allem für die 
Behandlung von Infektionen und für weiterführende Untersuchungen als Basis dienen. 
2 Literaturübersicht 
 
2.1 Geschichte und Taxonomie des Genus Burkholderia 
 
Die Geschichte des Genus Burkholderia beginnt vor über 100 Jahren mit der Erstbeschreibung 
des Genus Pseudomonas (MIGULA 1894), aus welchem später das Genus Burkholderia 
ausgegliedert wurde.  
1973 erfolgte eine Trennung des Genus Pseudomonas in 5 Homologie-Gruppen (PALLERONI et 
al. 1973). Diese Trennung basierte hauptsächlich auf ausgedehnten Phänotypisierungs-Studien, 
DNA-rRNA und DNA-DNA Hybridisierungs-Experimenten (DE VOS et al. 1985, PALLERONI 
et al. 1973, PALLERONI 1984, 1992). Das Genus Burkholderia wurde dann 1992 von 
YABUUCHI und Mitarbeitern vorgeschlagen, die auf der Grundlage von polyphasischen 
Taxonomie-Studien sieben Spezies der rRNA Gruppe II des Genus Pseudomonas ausgliederten 
(YABUUCHI et al. 1992). Die Benennung des neuen Genus erfolgte zu Ehren des 
amerikanischen Bakteriologen BURKHOLDER, der als erster das ätiologische Agens von 
Zwiebelfäule entdeckte (BURKHOLDER 1950). Im Gegensatz zu dem Genus Pseudomonas 
gehört das Genus Burkholderia zu der β-Unterabteilung der Proteobacteriae (KERSTERS et al. 
1996). 
 
Im Moment umfasst das Genus 36 Spezies (Stand Januar 2006), sowie drei Pathovare (Pv.) von 
B. gladioli, B. gladioli Pv. gladioli, B. gladioli Pv. allicola und B. gladioli Pv. agaricicola, sowie 
einige taxonomisch noch nicht näher klassifizierte Biovare (eigene Untersuchungen, siehe 
Ergebnissteil dieser Arbeit). Die Anzahl der Spezies ändert sich jedoch durch 
Neubeschreibungen und Ausgliederungen ständig. 
 
Burkholderien gehören zur Familie der Burkholderiaceae. Burkholderien sind Gram-negative, 
gerade oder leicht gekrümmte Stäbchen von variabler Größe (0,5-1,0µm x 1,5-4,0µm), die keine 
Sporen bilden. Alle Burkholderien (Ausnahme: B. mallei) sind beweglich, da sie eine oder 
mehrere polar angeordnete Geiseln besitzen. Der Stoffwechsel ist obligat aerob, da sie zur 
Deckung ihres Energiebedarfs Sauerstoff als terminalen Elektronenakzeptor benötigen. Alle 
besitzen das Enzym Katalase. Da sie Glucose nur oxidativ und nicht fermentativ verwerten 
können, zählen die Burkholderien zu den „Nonfermentern“. Es fehlen photosynthetische 
Pigmente (Unterschied zu den Nichtschwefel-Purpurbakterien). Sie sind negativ in der Probe mit 
Indol, Methylrot und der Voges-Proskauer-Reaktion. Weitere wichtige Identifikationsmerkmale 
sind der positive Oxidasetest (Unterscheidung zu den Darmbakterien) und die fehlende 
Gasbildung aus Glucose (MADIGAN et al. 2000). 
 
Die Nährstoffansprüche der Burkholderien sind sehr einfach. Das Wachstum ist 
chemoorganotroph bei neutralem pH-Wert und Temperaturen im mesophilen Bereich. Sehr viele 
organische Verbindungen können sie als Kohlenstoffquelle und als Elektronendonatoren für ihre 
Energiegewinnung nutzen. Einige Arten verwenden über hundert verschiedene Verbindungen 
und nur ein paar Arten benützen weniger als zwanzig. Andererseits fehlen den Burkholderien im 
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allgemeinen die hydrolytischen Enzyme, die benötigt werden, um Polymere in ihre 
Monomerbestandteile abzubauen. Burkholderien mit vielseitiger Ernährung besitzen 
typischerweise zahlreiche induzierbare Operone, da der Katabolismus ungewöhnlicher Substrate 
oft die Aktivität verschiedener Enzyme erfordert (MADIGAN et al. 2000). 
 
Das Genus Burkholderia lässt sich in folgende 36 Spezies unterteilen: 
 
Obligat pathogen sind B. mallei und B. pseudomallei. 
 
Fakultativ pathogen sind die 9 Spezies des Burkholderia cepacia-Komplex (B. cepacia, B. 
multivorans, B. cenocepacia, B. stabilis, B. vietnamiensis, B. dolosa, B. ambifaria, B. anthina, B. 
pyrrocinia) sowie B. fungorum, B. gladioli und B. thailandensis. 
 
Apathogene Burkholderia-Spezies sind B. andropogonis, B. caledonica, B. caribensis, B. 
caryophylli, B. glathei, B. glumae, B. graminis, B. hospita, B. kururiensis, B. phenazinium, B. 
phenoliruptrix, B. phymatum, B. phytofirmans, B. plantarii, B. sacchari, B. sordidicola, B. 
terricola, B. tropica, B. tuberum, B. ubonensis, B. unamae und B. xenovorans 
 
2.2 Pathogene Burkholderia-Spezies 
 
2.2.1 Burkholderia mallei 
 
B. mallei und B. pseudomallei sind Pathovare einer einzigen Spezies, die genetisch sehr eng 
verwandt sind (YABUUCHI et al. 1992). Man glaubt heute, dass B. mallei in der Evolution aus 
B. pseudomallei entstanden ist und eine Klon von diesem darstellt (GODOY et al. 2003). 
B. mallei ist ein Gram-negatives und unbewegliches Bakterium, welches die Rotzerkrankung der 
Einhufer verursacht. Für den Menschen stellt es eine lebensbedrohliche Zoonose dar. 
Seit 1990 ist die Anzahl von Rotzerkrankungen bei Renn-, Militär- und Hobbypferden in Asien 
und Südamerika ständig gestiegen. Die in West-Europa, Australien und Nordamerika als getilgt 
geltende Infektion muss somit als „re-emerging disease“, als wieder aufflammende Tierseuche, 
bezeichnet werden, die jederzeit durch subklinisch infizierte Tiere in seuchenfreie Regionen und 
Bestände eingeschleppt werden kann. Der Erreger des Rotzes, das Bakterium B. mallei, gilt als 
hochkontagiös und führt bei Pferden zu einem chronischen Krankheitsbild, während Esel und 
Maultiere akut erkranken. 
Im Zoosanitären Code des Internationalen Tierseuchenamtes [Office International des Epizooties 
(OIE)] ist Rotz als eine Krankheit der Liste B klassifiziert, d.h. Rotz stellt eine übertragbare 
Erkrankung dar, die für die sozio-ökonomische oder für die allgemeine öffentliche Gesundheit 
und für den internationalen Handel mit Tieren und Tierprodukten von Bedeutung ist (OIE 
2004b). Die Feststellung der Erkrankung zieht die sofortige Keulung der betroffenen Tiere bzw. 
des Bestandes nach sich, da die Behandlung verboten ist. Folglich sind die wirtschaftlichen 
Konsequenzen nicht nur für die betroffenen Halter erheblich, sondern auch ganze Länder können 
durch international verhängte Handelssperren hohe wirtschaftliche Schäden erleiden. B. mallei ist 
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in die Kategorie der Erreger der Risikoklasse L/S 3 eingestuft und gehört neben Francisella 
tularensis zu den „gefährlichsten Organismen, die in Laboratorien gehandhabt werden können“ 
(REDFEARN et al. 1966). Der Umgang mit diesem Keim ist deshalb nur ausgebildetem Personal 
in speziell ausgerüsteten Sicherheitslaboren unter strikten Vorsichtsmassnahmen gestattet. 
Besondere Brisanz erhält der Keim durch seine Bedeutung als potentielles biologisches Agens, 
das bei terroristischen Anschlägen oder aber auch in Biologischen Waffen verwendet werden 
könnte (CENTERS OF DISEASE CONTROL AND PREVENTION USA 2006). Aus diesem 
Grund wird in einigen Ländern intensiv an B. mallei geforscht, um insbesondere das Wissen über 
die Pathogenese der Erkrankung zu erweitern, Nachweisverfahren zu entwickeln und 
Schutzmöglichkeiten zu optimieren. Da Rotz gegenwärtig in Asien und Südamerika noch 
endemisch ist und die Anzahl der dokumentierten Ausbrüche zunimmt (NEUBAUER et al. 
2005), ist es durchaus denkbar, dass diese als getilgt betrachtete Seuche im Rahmen der 
Globalisierung durch subklinisch infizierte Pferde wieder nach Deutschland eingeschleppt 
werden könnte. 
 
Geschichte des Rotz: 
 
Medizinhistorisch ist Rotz bei Tier und Mensch sehr gut dokumentiert und eine der am längsten 
bekannten Pferdekrankheiten. Eine mit dem Krankheitsbild „Rotz“ vereinbare Erkrankung wurde 
schon in den Schriften des HIPPOKRATES zwischen 450 und 425 v. Chr. und ein Jahrhundert 
später von ARISTOTELES beschrieben (ILLNER 1980). ABSYRTUS und VEGETIUS haben 
dann im 4. und 5. Jahrhundert n. Chr. eine an Rotz erinnernde Pferdeerkrankung beschrieben, die 
sie als übertragbar erkannten. Im 17. und 18. Jahrhundert war der infektiöse Charakter der 
Krankheit allgemein anerkannt, erste staatliche Maßnahmen sollten die Verbreitung eindämmen 
(FRIEDBERGER u. FRÖHNER 1904). VIBORG wies 1795 nach, dass die Erkrankungen 
„Nasenrotz“ und „Hautwurm“ durch den gleichen Erreger verursacht werden. Anfang des 19. 
Jahrhunderts zweifelte die veterinärmedizinische Schule in Alfort, Paris, Frankreich, die 
Kontagiosität aufgrund von misslungenen Infektionsversuchen an. Durch die Aufhebung von 
Schutzmassnahmen kam es dann erneut zur starken Ausbreitung der Seuche (FRIEDBERGER u. 
FRÖHNER 1904). 1837 bewiesen RAYER und 1838 LEBLANC schließlich endgültig die 
Übertragbarkeit. Trotz Anerkennung der Kontagiosität hielt sich lange Zeit hartnäckig der 
Irrglaube, dass sich Rotz spontan oder aus einer anderen Krankheit heraus, beispielsweise der 
Druse (Erreger: Streptococcus equi), entwickelt (FRIEDBERGER u. FRÖHNER 1904). Den 
Beweis, dass Rotz nur durch mittelbaren oder unmittelbaren Kontakt mit kranken Tieren oder 
deren Ausscheidungsprodukten hervorgerufen wird, erbrachten unabhängig voneinander 
GERLACH 1868 und BOLLINGER 1874. Dem deutschen Militärarzt LÖFFLER gelang 1882 
die Entdeckung des Pferderotz-Erregers in Berlin. Der kausale Zusammenhang zwischen Erreger 
und Krankheit (bei Pferden) wurde durch die Erfüllung der Henle- und Kochschen Postulate 
bewiesen (LOEFFLER 1886). Seit dieser Zeit liegen die Forschungsschwerpunkte in der 
Aufdeckung des Infektionsmodus und der Entwicklung von Diagnostika. Grosse Bedeutung in 
der Eradikation der Erkrankung hatte das von HELMANN 1890 in St. Petersburg, Russland, 
KALNING in Dorpat, Estland, und PEARSON in Philadelphia, USA unabhängig voneinander 
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entwickelte Mallein (HUTYRA et al. 1945), das zum Nachweis einer allergischen Reaktion bei 
Infizierten eingesetzt wird. Die serologischen Methoden zur Rotzdiagnostik, nämlich die 
Serumlangsamagglutination (SLA) und die Komplementbindungsreaktion (KBR), wurden durch 
SCHÜTZ und seine Schüler eingeführt und verbessert (ILLNER 1980). 
 
Ätiologie: 
 
Die taxonomische Einordnung des Rotzerregers hat sich immer wieder geändert. Das aktuelle 
Genus Burkholderia entstand durch die Ausgliederung einiger Bakterienspezies aus der 
„Pseudomonas-Gruppe“ (YABAUUCHI et al. 1992). Weitere historische Synonyme waren: 
Bacillus, Corynebacterium, Mycobacterium, Pfeiferella, Malleomyces und Loefflerella. B. mallei 
ist ein Gram-negatives, häufig aber Gram-labiles, 0,2-0,5µm breites und 1,5-5µm langes 
pleomorphes Stäbchen mit abgerundeten Enden (YABAUUCHI et al. 1992). Das Bakterium ist 
aufgrund fehlender Flagellen unbeweglich (BRINDLE u. COWAN 1951). Es bildet keine 
Sporen. Die Existenz einer Exopolysaccharid-Kapsel wurde 1995 nachgewiesen (POPOV et al. 
1995). Studien an Hamstern und Mäusen zeigten, dass diese Kapsel wahrscheinlich für die 
Virulenz essentiell ist (DESHAZER et al. 2001). Das Agens soll in vivo überwiegend 
intrazellulär lokalisiert sein. Auf Kulturmedien sind die Kolonien von B. mallei typischerweise 
weißlich bis cremefarben. Die Oberfläche ist feucht und glatt, die Konsistenz zähklebrig. Die 
Kolonien neigen zum Zerfließen. Bei älteren Kolonien ist die Farbe glänzend gelb oder braun. 
Die Größe der Kolonien ist variabel. Auf Blutagar tritt keine Hämolyse auf (MAIER 1981). In 
vitro ist der Erreger wenig resistent gegen eine Vielzahl von Antibiotika (THIBAULT et al. 
2004b). 
 
Verbreitung, Epidemiologie, Übertragung und Tenazität: 
 
Rotz war bis Anfang des 20. Jahrhunderts eine weltweit verbreitete Tierseuche und Zoonose. Vor 
allem in Kriegszeiten trat die Krankheit gehäuft bei Pferden und vereinzelt auch bei Menschen 
auf. Schlechte Haltungsbedingungen und hohe Tierdichte begünstigten in diesen Zeiten die 
Übertragung. Auch die oft weitläufigen Truppenbewegungen trugen zur Ausbreitung der Seuche 
entscheidend bei. Durch strikt durchgeführte Test- und Tilgungsprogramme wurde Rotz in 
Westeuropa und Nordamerika getilgt. Auch Australien gilt als frei. Endemische Herde existieren 
jedoch in asiatischen Staaten, so z.B. in der Türkei, im Irak und Iran, Pakistan, Indien, der 
Mongolei und China (Übersicht bei NEUBAUER et al. 2005). In der Türkei waren in einer im 
Jahr 1998 durchgeführten serologischen Untersuchung immerhin 3,1 % der mit Mallein 
getesteten Pferde positiv (ARUN et al. 1999). Seitdem wurden strikte Eradikationsprogramme 
mit umfangreichen Keulungsmaßnahmen durchgeführt. Im Jahr 1999 wurde dann auch ein 
enzootischer Ausbruch bei Pferden aus Südamerika in Pernambuco und Alagoas, Brasilien, 
gemeldet (OIE 2004a) und damit ein zweites geographisch unabhängiges Endemiegebiet 
dokumentiert. 2004 wurde die Rotzerkrankung bei importierten Distanz-Pferden in Quarantäne in 
Dubai, Vereinigte Arabische Emirate, festgestellt und sofort getilgt (WERNERY et al. 2005). Ein 
vermeintlicher Ausbruch wurde im September 2005 in Lahore, Pakistan, durch eine lokale 
 6
Tageszeitung gemeldet. Betroffen waren Tiere eines Reitstalls, die engen Kontakt zu Menschen 
hatten (LAHORE DAILY TIMES 2005). 
Die erfolgreiche Tilgung von Rotz auf ganzen Kontinenten beweist, dass B. mallei neben dem 
erkrankten Pferd kein natürliches belebtes oder unbelebtes Reservoir besitzt. Es „existiert“ nur 
durch Passagen über empfängliche Pferde (REDFEARN et al. 1966). Für Infektionen sind aber 
besonders Esel und Maultiere empfänglich. Auch Kamele infizieren sich leicht, wenn sie mit 
rotzkranken Pferden zusammen gehalten werden (CURASSON 1947, MAIER 1981). Bei kleinen 
Wiederkäuern treten natürliche Infektionen nur selten bei engem Kontakt zu erkrankten Equiden 
auf. Hunde und Hauskatzen sind für natürliche Infektionen nur wenig empfänglich, doch 
erkranken Feliden in Zoos (Löwen, Tiger, Leoparden) sehr leicht, wenn sie mit kontaminiertem 
Fleisch gefüttert werden. So wird immer wieder von tödlichen Infektionen von Großkatzen durch 
die Verfütterung von Pferdefleisch berichtet (ALIBASOGLU et al. 1986). Rinder, Schweine, 
Geflügel und Vögel gelten als resistent (ILLNER 1980). 
B. mallei wird von infizierten Equiden mit allen Körpersekreten ausgeschieden. Die Übertragung 
erfolgt horizontal durch direkten oder indirekten Kontakt mit infizierten Tieren oder 
kontaminierten Gegenständen. Besonders mit Nasensekret oder Speichel verunreinigte 
Futtertröge und Tränken sind relevante Infektionsquellen (ARUN et al. 1999). Die 
Infektionsausbreitung durch Aerosole beim gegenseitigen „Beschnuppern“ ist dagegen 
zweitrangig. Hohe Tierdichte (engl. crowding), schlechte Haltungsbedingungen, gemeinsam 
genutzte Geschirre und häufiger Pferdewechsel erhöhen die Gefahr der Einschleppung und 
Übertragung. Eine vertikale Übertragung ist bisher nicht bestätigt worden. Menschen infizieren 
sich normalerweise durch den Kontakt mit rotzkranken Pferden, deren Sekrete oder Produkte 
(Fleisch). Man nimmt an, dass die Übertragung durch Schleimhautkontakt und kleine Läsionen 
erfolgen kann (NEUBAUER et al. 1997). Infektionen können sich auch bei Obduktionen von 
Pferden (NEUBAUER et al. 1997) und im Labor ereignen (SRINIVASAN et al. 2001). 
Die Tenazität von B. mallei ist relativ gering. Der Keim ist empfindlich gegen Sonnenlicht, 
Wärme und Austrocknung. Dieser obligate Parasit ist außerhalb eines Wirtes in der Natur weder 
lebens- noch vermehrungsfähig. Erregerhaltiger Eiter oder andere entzündliche Exsudate 
verlieren normalerweise innerhalb weniger Tage ihre Infektiosität. Urin inaktiviert das Agens 
innerhalb von 40 Minuten und Magenflüssigkeit innerhalb von 30 Minuten. An feuchten und 
dunklen Orten soll das Bakterium aber monatelang überleben können (MAIER 1981). 
 
Klinik: 
 
Nach Infektion kommt es bei Equiden entweder zur klinischen Erkrankung (akut oder chronisch) 
oder zum subklinischen (latenten) Verlauf. Dies ist abhängig von der Virulenz des 
Bakterienstammes, Übertragungsart, infektiöser Dosis und individueller Widerstandsfähigkeit. 
Schlechte Haltung und mangelhafte Fütterung sowie hohe Leistungsanforderungen begünstigen 
die klinische Manifestation und einen schweren Krankheitsverlauf. Je nach 
Hauptmanifestationsort unterscheidet man Nasenrotz (engl. Glanders), Lungenrotz (engl. 
Glanders) und Hautrotz (engl. Farcy). Jedoch können Rotzknoten auch regelmäßig in Leber und 
Milz gefunden werden. Alle drei Formen können gleichzeitig vorliegen und auch ineinander 
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übergehen. Die Inkubationszeit beträgt bei akuten bis subakuten Verlaufsformen zwischen 3 
Tagen und 2-4 Wochen, in chronischen Fällen auch mehrere Monate bis Jahre (REDFEARN et 
al. 1966). 
Bei Eseln, Mauleseln und Maultieren tritt vorwiegend eine akute bis subakute, hochfieberhafte 
Allgemeinerkrankung mit Hustenanfällen, eitrigem, meist einseitigem Nasenausfluss und 
geschwollenen Kopf- und/oder Halslymphknoten auf. Typisch ist die Bildung von gelblichen, 
käsigen Belägen, Knoten und Ulzerationen in den Schleimhäuten des Respirationstraktes. Durch 
Schwellung der Nasenschleimhaut und Glottisödem kommt es zu Atembeschwerden. Unter 
allgemeinem Verfall und Abmagerung erfolgt der Tod meist innerhalb von 1-2 Wochen nach 
Ausbruch der Erkrankung (HUTYRA u. MAREK 1954). 
Bei Pferden verläuft der Rotz vorwiegend chronisch oder latent. Letztere Form birgt die Gefahr 
eines unerkannten Ausscheiderstatus. Die Krankheitsdauer kann dabei mehrere Monate bis Jahre 
betragen. Die Krankheitssymptome sind meist unspezifisch. Es treten Fieberschübe, ulzerierende 
Knötchen in der Nasenschleimhaut, Husten, Nasenbluten, Atembeschwerden und vergrößerte, 
schmerzlose Kopf- und Halslymphknoten auf. Einseitiger Nasenausfluss wird regelmäßig 
beobachtet. Typisch sind die bei der Abheilung der Rotzgeschwüre entstehenden narbigen 
Einziehungen, deren Aussehen an Eisblumen erinnert. Eine Elephantiasis malleosa ist an den 
Hinterextremitäten mit Verdickungen bis zu den Sprunggelenken möglich. Der Tod kann durch 
Lungenblutung oder durch Entkräftung nach langem Siechtum eintreten. Pferde mit chronischem 
Rotz können aber auch völlig gesund erscheinen und als latente Ausscheider zur Verschleppung 
des Erregers entscheidend beitragen. Dieser Zustand kann über Jahre hinweg bestehen und nur 
durch eventuell auftretendes, remittierendes bzw. intermittierendes Fieber gekennzeichnet sein. 
Unter Stress ist eine endogene Reinfektion oder ein Resistenzniederbruch mit akuten Rezidiven 
und Tod möglich (HUTYRA u. MAREK 1954). Latente Infektionen können auch spontan 
ausheilen. 
Der Hautrotz (engl.: Farcy) manifestiert sich mit Pusteln, Knötchen und Geschwüren in der Haut 
oft perlschnurartig entlang geschwollener Lymphbahnen und entsteht meist als Folge eines 
bakteriämischen Schubes. Nur selten wird der Hautrotz durch die Kontamination von 
Hautwunden verursacht (DEDIÉ et al. 1993). 
Erkrankte Großkatzen zeigen schweren Durchfall, Augen- und Nasenausfluss und Schwellungen 
im Nasenbereich mit Bildung der für Rotz typischen Geschwüre und Knötchen. Der Tod tritt 
nach 1-2 Wochen ein (ALIBASOGLU et al. 1986). 
 
Pathogenese und Pathologie bei Equiden 
 
Pathogenese: 
 
Für B. mallei ist der Verdauungsapparat der Haupteintrittspunkt, besonders der Nasen-Rachen-
Raum. Ähnlich wie bei der Tuberkulose, kann ein Primärinfekt, Primärkomplex und eine 
Frühgeneralisation festgestellt werden. Der Primärinfekt ist aufgrund der meist oralen Aufnahme 
des Erregers häufig im Nasen-Rachen-Raum lokalisiert. Er kann jedoch auch im Darm, 
gelegentlich in der Haut nach direkter Inokkulation und selten bei Tröpfcheninfektion in der 
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Lunge sitzen. Von diesem Primärinfekt gelangt der Erreger über die Lymphgefäße zu den 
regionären Lymphknoten, welche meist ebenfalls typisch erkranken (Primärkomplex). 
Es ist möglich, dass Primärinfekt und Primärkomplex ausheilen, jedoch folgt oft durch 
hämatogene Streuung des Bakteriums eine Frühgeneralisation. Befallen sind besonders 
Nasenschleimhaut, Kehlkopf, Luftröhre, Bronchien und die Lunge. Es kann jedoch auch eine 
Manifestation in Milz, Leber, Hoden und der Haut vorliegen (HUTYRA u. MAREK 1954, 
NIEBERLE u. COHRS 1970). 
 
Pathologisch-anatomische Veränderungen: 
 
Im akuten Stadium stehen exsudativ-nekrotisierende Läsionen im Vordergrund, während in der 
chronischen Phase produktiv-proliferative Veränderungen dominieren (NIEBERLE u. COHRS 
1970). 
 
Makroskopische Veränderungen: 
 
Im Hauptmanifestationsorgan, der Lunge, dominieren in der akuten Verlaufsform die 
tuberkelähnlichen Knötchen oder lobuläre pneumonische Bezirke. Diese oft sehr zahlreichen 
Knötchen sind stecknadelkopf- bis senfkerngroß, grau durchscheinend und zentral gelblich-grau. 
Umgeben sind diese festen Veränderungen von einem hämorrhagischen Randsaum. Die 
pneumonischen Areale stellen sich als braunrote, verfestigte Herde von bis zu einem Zentimeter 
Durchmesser dar. Im Verlauf der Erkrankung kommt es zur eitrigen zentralen Einschmelzung. 
Die Erkrankung des Lungengewebes wird von einer akuten Bronchitis begleitet. 
Bei chronischem Verlauf finden sich Lungenveränderungen in Form gelblichweißer verkäsender 
oder verkalkter Knötchen mit derber bindegewebiger Kapsel. Diese demarkierten Knoten, 
können durch Konfluieren auch an Größe zunehmen. Im Ausheilungsstadium können größere 
Areale mit prominenter, bindegewebiger Induration, grauroter Schnittfläche und eingestreuten 
verkalkten Herden beobachtet werden (sog. Schwielenrotz). Bei Erkrankung oberflächlicher 
Lungenanteile kann die ganze Pleurahöhle betroffen sein und im akuten Stadium eine serös bis 
sero-fibrinöse Exsudation aufweisen. 
Im oberen Respirationsapparat finden sich Knötchen und Geschwüre, insbesondere am 
Nasenseptum, Larynx und in der Trachea, seltener am Kehlkopf, im Luftsack und in den 
Nasennebenhöhlen. Die zunächst nur hirsekerngroßen, grauen oder gelblichen Knötchen mit 
rotem Randsaum zerfallen geschwürig. Durch Konfluieren entstehen unregelmäßige 
Schleimhautdefekte. Im Ausheilungsstadium kommt es zu wallartigen Wülsten, irregulärem 
Schleimhautrelief durch Narbenbildung und später erhabenen, feinstrahligen sternförmigen 
Narben, sog. eisblumenartigen Rotznarben.  
Die Schleimhaut des Digestionsapparates ist, mit Ausnahme des Rachens, selten erkrankt. In der 
Rachenwand kommt es zur Schleimhautschwellung und gelegentlich auch zur Knötchen- und 
Geschwürbildung.  
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In Leber und Milz befinden sich kleine durchscheinende Knötchen oder zentral erweichte 
Knoten, die häufig von einer bindegewebigen Kapsel umgeben sind. Im fortgeschrittenen 
Stadium kann Abszedierung stattfinden. 
 
Nieren, Hoden, Euter, Gehirn, Herz- und Skelettmuskulatur sowie Skelettsystem sind nur in 
Einzelfällen betroffen.  
Die regionären Lymphknoten der befallenen Gewebe und Organe sind meist regelmäßig 
vergrößert und können im chronischen Stadium abszedieren und indurieren. 
In der Haut finden sich knotige oder ulzerative Veränderungen, welche vorwiegend an den 
Gliedmassen, an den Brustseiten und am Unterbauch lokalisiert sind. Aus den Öffnungen der 
Geschwüre sickert visköser, gelblichgrauer bis rötlicher Eiter. In der Umgebung verdicken sich 
die abführenden Lymphgefäße zu straffen Strängen. 
Die Unterhaut, insbesondere an den Gliedmassen, kann ein hochgradiges Ödem infolge von 
Lymphabfluss-Störungen aufweisen (HUTYRA u. MAREK 1954). 
 
Histologische Veränderungen: 
 
Bei den akuten knotigen Organveränderungen liegt eine nekrotisierende Entzündung vor. 
Gekennzeichnet ist sie durch eine Nekrose, die aus der zentralen Akkumulation von 
karyorrhektischem Zelldetritus mit granulo-histiozytärer Infiltration besteht. Unter Karyorrhexis 
versteht man hierbei den Zerfall der Zellkerne in unregelmäßige Körnchen. Die Nekrose ist 
umgeben von einer Zone fibrinreichen Exsudates und perifokaler Hyperämie. Diese 
Herdveränderung wird von Makrophagen, Epitheloidzellen, Lymphozyten und vereinzelten 
Riesenzellen demarkiert und kann im weiteren Verlauf zentral verkalken. Typischerweise findet 
man in der Nachbarschaft zu den granulomatösen Veränderungen eine thrombosierende 
Vaskulitis. 
Die lobulär pneumonischen Herde sind gekennzeichnet durch eine hochgradige Infiltration mit 
neutrophilen Granulozyten mit zum Teil ausgeprägtem Zerfall von Lungengewebe und frischen 
Blutungen. Charakteristisch sind ebenso die entzündlichen Veränderungen der Bronchien und 
Bronchiolen. In chronischen Fällen dominieren bindegewebig indurative Nekroseherde. 
Ulzerierende Veränderungen heilen unter Granulationsgewebsbildung mit Fibrosierung aus 
(NIEBERLE u. COHRS 1970). 
 
Diagnostik bei Equiden: 
 
Serologische und allergologische Untersuchungsmethoden: 
 
Die KBR ist aufgrund der hohen Sensitivität von 90 % bis 95 % die Methode der Wahl. Sie wird 
bei infizierten Pferden innerhalb einer Woche nach der Infektion positiv (WHITWELL u. 
HICKMAN 1992). Die Ergebnisse können jedoch durch eine Reihe von Kreuzreaktionen mit 
anderen Bakterien (z. B. Pseudomonaden, Streptokokken) beeinträchtigt werden. In letzter Zeit 
wird die Sensitivität und Spezifität der Methode jedoch kritisch hinterfragt, da in Laboratorien 
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mit hohem Probenaufkommen immer wieder fragliche Untersuchungsergebnisse auftreten 
(WERNERY et al. 2005). Das Fehlen kommerziell verfügbarer moderner Diagnostika (direkter 
oder kompetetiver ELISA, Western Blot) und die fehlende Standardisierung von kommerziell 
verfügbarem KBR-Antigen erschweren zusätzlich die serologische Bestätigung einer vermuteten 
Infektion (NEUBAUER et al. 2005). 
Der Mallein-Test ist für durch B. mallei hervorgerufene Infektionen nicht spezifisch, da auch 
Infektionen mit B. pseudomallei nachgewiesen werden (STANTON u. FLETCHER 1925). Es 
wird die Verwendung eines allergenfreien Malleins oder Mallein-PPD (purified protein 
derivative) empfohlen, um eine Sensibilisierung zu vermeiden (MAIER 1981). Bei ausgezehrten 
Pferden kann die Mallein-Probe infolge Anergie auch falsch negativ ausfallen. 
Der serologische und allergologische Befund kann durch bakteriellen Nachweis und molekulare 
Nachweisverfahren ergänzt werden.  
 
Differentialdiagnose beim Pferd: 
 
Bei Erkrankungen des Nasen-Rachenraumes müssen differentialdiagnostisch Druse, Pocken, 
chronisch-allergischer Nasenausfluss, Influenza, Tuberkulose und traumatische Ulzera der 
Nasenschleimhaut abgegrenzt werden. Bei Lungenrotz sind die verschiedenen Ursachen der 
„Dämpfigkeit“, die Rhinopneumonitis mit ihren bakteriellen Komplikationen, Tuberkulose, 
Nocardiose, Botryomykose, Lungenparasitosen und andere Pneumonieursachen auszuschliessen. 
Bei Hautrotz müssen epizootische- und ulzerative Lymphangitis sowie Melioidose berücksichtigt 
werden (MAIER 1981, HUTYRA u. MAREK 1954, NIEBERLE u. COHRS 1970). 
 
Therapie, Immunisierung und Desinfektion: 
 
Ein Therapieversuch rotzkranker Pferde ist verboten (ROLLE u. MAYR 1993). Erkrankte und 
latent infizierte Tiere müssen getötet und unschädlich beseitigt werden. Alle Kontakttiere müssen 
abgesondert und in bestimmten Abständen untersucht werden (s. h. „Richtlinien zur Feststellung 
von Rotz (Malleus) bei Einhufern durch serologische und allergologische 
Untersuchungsverfahren“). 
Ein Impfstoff ist nicht verfügbar (OIE 2004b). Alle Versuche der Impfstoffentwicklung für Pferd 
und Mensch waren bisher erfolglos, da der Körper keine belastbare Immunität ausbildet. 
Forschungsinstitute in den USA (LOPEZ et al. 2003) und Kanada (WOODS 2002, 2003) 
beschäftigen sich aus Gründen des medizinischen B-Schutzes jedoch intensiv mit dieser 
Fragestellung. 
Die zuverlässige Inaktivierung von B. mallei kann durch 1 %ige Natriumhydroxid-, 2 %ige 
Formalin- oder 1 %ige Kaliumpermanganat-Lösung erfolgen (MAIER 1981). 
Benzalkoniumchlorid (1:2 000), Natriumhypochlorit (500 ppm verfügbares Chlor) sowie 
Iodchlorid in Alkohol können ebenfalls als Desinfektionsmittel eingesetzt werden. Phenol ist 
weniger wirksam und Lysol unwirksam (WHITWELL u. HICKMAN 1992). 
Für die Stalldesinfektion werden 5 %iges Formalin oder 4 %ige Ameisensäure gemäss der 
„Richtlinie des Bundesministerium für Ernährung, Landwirtschaft und Verbraucherschutz“ über 
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Mittel und Verfahren für die Durchführung der Desinfektion bei anzeigepflichtigen Tierseuchen“ 
(331/322-3602-19/1 Stand Februar 1997) eingesetzt. 
 
Zoonotische Bedeutung: 
 
Eine natürliche Rotzinfektion des Menschen war immer eine seltene Erkrankung, jedoch 
existieren zahlreiche gut dokumentierte Fallberichte (VON BRUNN 1919). Die letzten 
natürlichen Fälle beim Menschen traten in Österreich (DOMMA 1953) und in der Türkei 
(ALIBASOGLU et al. 1986) auf. In Deutschland wurde die letzte Rotz-Infektion beim Menschen 
1973 diagnostiziert (FLI 2006). In den letzten Jahren wurden B. mallei-Stämme nur noch aus 
klinisch auffälligen Pferden isoliert (Übersicht: NEUBAUER et al. 2005). Es wird vermutet, dass 
die derzeit endemischen Stämme für den Menschen weniger virulent sind und deshalb keine 
natürlichen Rotzerkrankungen beim Menschen mehr auftreten (STEELE 1973). Im Gegensatz 
dazu kommen Laborinfektionen immer wieder vor (SRINIVASAN et al. 2001). Durch 
verzögerte Diagnosestellung wurde hier erst nach längerer Krankheitsdauer eine effektive 
Therapie eingeleitet, obwohl der berufliche Hintergrund (Umgang mit infizierten Versuchstieren 
in einem amerikanischen Militärlabor) bekannt und der Wissenschaftler mit den Symptomen des 
menschlichen Rotzes vertraut war. Da diese Zoonose aufgrund ihres seltenen Vorkommens 
sowohl in der Human- als auch in der Veterinärmedizin meist nicht sofort erkannt oder 
differentialdiagnostisch berücksichtigt wird, erfolgt meist erst spät eine zielgerichtete 
Behandlung bzw. bei Tieren die Einleitung notwendiger Bekämpfungsmaßnahmen. Das klinische 
Bild und die Differentialdiagnosen beim Menschen wurden ausführlich von NEUBAUER et al. 
(1997) in einer Übersichtsarbeit über Rotzinfektionen beim Menschen beschrieben. Als Therapie 
wird eine Antibiose nach dem aktuellen Stand der Infektionsmedizin entsprechend der Therapie 
der B. pseudomallei-Infektion (Melioidose) empfohlen. Die derzeit geltenden Empfehlungen 
können dem Abschnitt 2.6.2 entnommen werden. Da einige Antibiotikaresistenzen vorliegen, 
sollte keinesfalls auf ein Antibiogramm verzichtet werden (THIBAULT et al. 2004b). Die 
Prognose ist unbehandelt fatal und auch die Rezidivrate von Rotz dürfte beim Menschen trotz 
Behandlung ähnlich hoch sein wie die der Melioidose, der Infektion mit B. pseudomallei. Da 
Therapieerfahrungen und Impfstoffe nicht existieren, ist Rotz immer noch als gefährliche und 
lebensbedrohliche Zoonose zu betrachten. 
 
Tierseuchenrechtliche Regelungen: 
 
In Deutschland ist das Tierseuchengesetz (TierSG) in der Fassung der Bekanntmachung vom 22. 
Juni 2004 (BGBl. I S.1260) die Grundlage für die Vorbeugung einer Tierseucheneinschleppung 
und der Tilgung entstandener Seuchenherde. Nach der „Verordnung über anzeigepflichtige 
Tierseuchen“ in der Fassung der Bekanntmachung vom 3. November 2004 (BGBl. I S. 2764) ist 
Rotz eine anzeigepflichtige Tierseuche. Nicht nur der Ausbruch, sondern auch der klinische 
Rotzverdacht ist bereits anzeigepflichtig und muss nach §9 TierSG unverzüglich dem 
zuständigen Veterinäramt gemeldet werden. 1974 wurden zum Zwecke einer einheitlichen 
Verfahrensweise in Deutschland „Richtlinien zur Feststellung von Rotz (Malleus) bei Einhufern 
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durch serologische und allergologische Untersuchungsverfahren“ (zuletzt geändert am 
01.07.1979, GEISSLER/STEIN/BäTZA Tierseuchenrecht in Deutschland und Europa, 
Loseblattsammlung, Stand November 2005, Bd. I, B-1.20 S. 1 ff. Verlag R. S. Schulz, ISBN: 3-
7962-0332-9) erlassen. Die Richtlinien unterscheiden zwischen der Feststellung von Rotz in 
Pferdebeständen und bei Handelstieren. Die Feststellung erfolgt jeweils auf der Basis 
serologischer Untersuchungsmethoden (z. B. Komplementbindungsreaktion) bzw. einer 
Kombination von serologischen Methoden sowie der Malleinaugenprobe. Darüber hinaus ist im 
§12 TierSG geregelt, dass im Falle des Ausbruches oder des Verdachts des Ausbruchs die 
Probenahmen und die Untersuchungen nach Verfahren durchzuführen sind, die in der amtlichen 
Sammlung des Friedrich-Loeffler-Institutes veröffentlicht worden sind (Arbeitsanleitungen zur 
Labordiagnostik anzeigepflichtiger Tierseuchen, aktualisierte Fassung vom November 2002, 
herausgegeben vom BMELV). Ausserdem orientiert sich die Labordiagnostik am „Manual of 
Standards For Diagnostic Tests and Vaccines“ (OIE 2004b), in dem beispielsweise ebenso die 
Komplementbindungsreaktion (KBR) sowie der Mallein-Test als Testmethoden beschrieben 
sind. 
Im innerstaatlichen und internationalen Handelsverkehr ist das Freisein von bestimmten 
Tierseuchen Vorraussetzung für die Freizügigkeit des Handels eines Staates. Die Binnenmarkt-
Tierseuchenschutz-Verordnung in der Fassung der Bekanntmachung vom 6. April 2005 (BGBl. I 
S.1820) regelt die Bedingungen für das innergemeinschaftliche Verbringen, die Einfuhr sowie 
die Durchfuhr von Tieren und Waren. Die Verordnung dient u.a. der Umsetzung der RL 
90/425/EWG zur Regelung der veterinärrechtlichen und tierzüchterischen Kontrollen im 
innergemeinschaftlichen Handel mit lebenden Tieren und Erzeugnissen im Hinblick auf den 
Binnenmarkt sowie der RL 90/426/EWG des Rates vom 26.06.1990 zur Festlegung von 
tierseuchenrechtlichen Vorschriften für das Verbringen von Equiden und für ihre Einfuhr aus 
Drittländern. Die Entscheidung der Kommission 93/197/EWG über die tierseuchenrechtlichen 
Bedingungen und die Beurkundung für die Einfuhr von registrierten Equiden sowie Zucht- und 
Nutzequiden (in der jeweils gültigen Fassung) legt die tierseuchenrechtlichen Bedingungen und 
die Beurkundung für die Einfuhr von registrierten Equiden sowie Zucht- und Nutzequiden fest. 
Danach sind bei der Einfuhr dieser Tiere aus bestimmten, namentlich festgelegten Drittländern 
serologische Untersuchungen mittels KBR auf das Freisein von Rotz-Antikörpern 
vorgeschrieben.  
Bei der Ausfuhr von Equiden in Drittländer gelten die Einfuhrbestimmungen des jeweiligen 
Landes. Im „Manual of Standards For Diagnostic Tests and Vaccines“, sind die dafür gültigen 
Testmethoden (KBR und Mallein-Test) beschrieben (OIE 2004b). 
Das internationale Tierseuchenamt in Paris OIE (Office International des Épizooties) beobachtet 
weltweit die Tiergesundheitssituation und veröffentlicht jährlich eine Liste mit Ländern, in denen 
Seuchenausbrüche stattfanden (OIE 2006). Dabei ist allerdings zu berücksichtigen, dass einige 
Länder nicht melden bzw. überhaupt keine Daten über Untersuchungen und 
Bekämpfungsmaßnahmen vorliegen haben. 
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Schlussfolgerungen: 
 
1. Rotz der Einhufer ist eine sogenannte „re-emerging disease“, d. h. wieder aufflammende 
Tierseuche. 
2. Endemiegebiete des Erregers Burkholderia mallei liegen vor allem in asiatischen Staaten 
und in Südamerika (Brasilien). 
3. Der Erreger kann mit klinisch nicht auffälligen Ausscheidern eingeschleppt werden. 
4. Die serologischen Methoden der KBR und SLA können nicht alle infizierten Tiere sicher 
diagnostizieren. 
5. Dies gilt auch für die Malleinisierung, d. h. den Nachweis des Vorhandenseins einer 
Allergie gegen spezifische Rotzallergene bei infizierten Tieren. 
6. Es gibt keinen Impfstoff. Behandlungsversuche sind verboten. Bereits der Verdacht ist 
anzeigepflichtig. 
7. Neue molekulare Diagnostika zum direkten Nachweis des Erregers aus nativem und 
formalinfixiertem klinischem Material sind verfügbar.  
8. Das Arbeiten mit dem Seuchenerreger ist nur in zugelassenen Sicherheitslaboren der 
Schutzstufe L/S 3 erlaubt. 
9. Burkholderia mallei ist ein Zoonoseereger, der unbehandelt beim Menschen zum Tode 
führt. 
 
2.2.2 Burkholderia pseudomallei 
 
B. pseudomallei verursacht die Infektionskrankheit „Melioidose“. Diese potentiell fatale und mit 
einem breiten Spektrum an Symptomen einhergehende Krankheit tritt bei Tieren und Menschen 
auf. Das Bakterium ist ein Umwelt-Saprophyt, welcher in der Erde oder im Wasser in tropischen 
und subtropischen Regionen vorkommt. Seine Hauptverbreitungsgebiete sind Süd- und 
Südostasien und im nördlichen Australien. Melioidose kann als „emerging“, als aufflammende, 
Seuche bezeichnet werden, die durch Migration von Menschen, Tourismus oder durch 
Tiertransporte rund um die Welt, die endemischen Gebiete verlassen kann. Wie B. mallei gilt B. 
pseudomallei ebenfalls als potentielles biologisches Agens, das bei terroristischen Anschlägen 
oder in Biologischen Waffen verwendet werden könnte (CENTERS OF DISEASE CONTROL 
AND PREVENTION, USA 2006). In Europa und vielen anderen Ländern ist das Bakterium als 
Erreger der Risikoklasse L/S 3 eingestuft. 
 
Ätiologie: 
 
Vor über 90 Jahren erfolgte die Isolierung in Burma und die Erstbeschreibung durch WITMORE 
und KRISHNASWAMI als Bacillus pseudomallei (WITMORE u. KRISHNASWAMI 1912). 
Weitere historische Synonyme waren: Bacillus whitmori, Pfeiferella whitmori, Pfeiferella 
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pseudomallei, Actinobacillus pseudomallei, Loefflerella whitmori, Malleomyces pseudomallei 
und Pseudomonas pseudomallei. Burkholderia pseudomallei ist ein Gram-negatives, häufig aber 
Gram-labiles, 0,8µm breites und 1,5µm langes Stäbchen. Das Bakterium ist aufgrund einer 
polaren Geisel beweglich. Es bildet keine Sporen und ist Oxidase positiv. Unter aeroben 
Bedingungen wächst es auf Routine-Kultur-Medien. Wenn Nitrat oder Arginin vorhanden sind, 
ist auch anaerobes Wachstum möglich (YABUUCHI et al. 1992). Der Geruch der Kolonien ist 
bezeichnend faul (süsslich) und erdig. Eine Exopolysaccharid-Kapsel wird sowohl in vivo als 
auch in vitro gebildet (GAUTHIER et al. 2001). B. pseudomallei ist fähig, ohne Nährstoffe in 
destilliertem Wasser mehrere Jahre zu überleben (WUTHIEKANUN et al. 1995). Die Spezies ist 
sehr nahe mit B. mallei verwandt. Aufgrund von über 70 % DNA-DNA-Homologie werden diese 
beiden Spezies als Pathovare betrachtet (YABUUCHI et al. 1992). 
 
Verbreitung, Epidemiologie, Infektion und Tenazität: 
 
Melioidose tritt in tropischen Gebieten zwischen dem nördlichen 20. und südlichen 20. 
Breitengrad auf. Das Hauptvorkommen ist in Südostasien und im nördlichen Australien. Fälle in 
Tieren wurden auch aus Australien (KETTERER et al. 1975, 1986, THOMAS 1981), China (LI 
et al. 1994, DANCE 2000), Thailand (SRIKITJAKARN et al. 2002), dem indischen 
Subkontinent (NICHOLLS 1930), Iran (BAHARSEFAT u. AMJADI 1970), Saudi Arabien 
(BARBOUR et al. 1997), Vereinigte Arabische Emirate (WERNERY et al. 1997), Tschad and 
Südafrika (PROVOST u. VIGIER 1960), Südafrika (VAN DER LUGT u. HENTON 1995), 
Taiwan (HSUEH et al. 2001), Singapur (YAP et al. 1995) und Brasilien (MIRALLES et al. 
2004) gemeldet. Eine Isolierung des Bakteriums fand jedoch auch in Europa statt. In Spanien 
wurde B. pseudomallei aus Pferden isoliert (GALIMAND u. DODIN 1982). In West Europa war 
der Ausbruch von Melioidose im Zoo von Paris im Jahre 1975 zweifellos die ungewöhnlichste 
Verbreitung von B. pseudomallei in nicht-endemische Regionen (MOLLARET 1988, DODIN u. 
GALIMAND 1986). Ein weiter Fall in Frankreich wurde 1978 gemeldet (BOURRIER 1978). 
1992 kam es zu einem Ausbruch in Großbritannien durch den Import von Primaten von den 
Philippinen und Indonesien (DANCE et al. 1992). Regelmäßig wird außerdem von Touristen 
berichtet, welche die Krankheit aus Endemiegebieten in nicht-endemische Gebieten 
verschleppen. Bei Menschen mit prädisponierenden Faktoren wie z. B. Diabetes, 
Nierenkrankheiten oder Verletzungen ist der Verlauf meistens fatal (ZYSK et al. 2000). 
Melioidose ist auch ein aufflammendes Pathogen in Patienten mit Cystischer Fibrose, einer 
chronischen obstruktiven Lungenkrankheit, die zu den häufigsten Erbkrankheiten in 
Zentraleuropa gehört (O'CARROLL et al. 2003). 
 
Das Bakterium ist ein natürlicher Saprophyt, der aus der Erde oder schlammigen Wasser in 
endemischen Gebieten isoliert werden kann (NACHIANGMAI et al. 1985). Man glaubt, dass er 
eine wichtige Rolle in der Denitrifizierung spielt (PITT et al. 2000). 
Die Infektion von Tieren und Menschen geschieht durch Inokkulation, orale Aufnahme oder 
durch Inhalieren von Organismen aus der Umwelt (LEELARASAMEE u. BOVORNKITTI 
1989). Tier zu Mensch Übertragung wurde selten dokumentiert (MOLLARET 1988, YAP 1995, 
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IDRIS et al. 1998, CHOY et al. 2000). Eine Übertragung durch Moskitos (Aedes agyptii) und 
Ratten-Flöhe (Xenopsylla cheopsis) wurde beschrieben (NGUYEN 1956). Eine transplazentäre 
Infektion wurde bei einer Ziege beobachtet (THOMAS et al. 1988). B. pseudomallei hat im 
Gegensatz zu B. mallei ein extrem breites Wirtsspektrum. Bei den domestizierten Tieren kommt 
Melioidose am häufigsten bei Schaf, Ziege und Schwein vor. Jedoch wurden sporadische Fälle 
oder kleine Ausbrüche bei einer Vielzahl an Tierspezies dokumentiert, wie z. B. Affe, Gibbon, 
Orang-Utan, Känguru, Wallaby, Hirsch, Büffel, Rind, Kamel, Lama, Zebra, Koalabär, Hund, 
Katze, Pferd, Esel, Papagei, Ratte, Hamster, Kaninchen, Meerschweinchen, Erdhörnchen, Robbe, 
Delphin und Krokodil (SPRAGUE u. NEUBAUER 2004). 
 
Die Tenazität von B. pseudomallei ist relativ hoch. Es kann in Wasser bei Raumtemperatur bis zu 
8 Wochen, in schlammigen Wasser bis zu 7 Wochen und in Erde im Labor bis zu 30 Monate 
überleben (THOMAS u. FORBES-FAULKNER 1981). Gegenüber UV-Bestrahlung oder 
Sonnenlicht, ist das Bakterium nicht besonders resistent (TONG et al. 1996). Chlor hat nur einen 
bakteriostatischen Effekt, da Bakterien in Wasser, das bis zu 1.000 ppm freies Chlor enthielt, 
entdeckt wurden. Ein niedriger pH-Wert reduziert den desinfizierenden Effekt zusätzlich 
(HOWARD u. INGLIS 2003). 
 
Klinik: 
 
Das klinische Bild in Tieren kann sich in einer Vielzahl von Formen präsentieren: Akute 
fulminante Septikämie, lokale Infektion, subakute Erkrankung, chronische Infektion und 
subklinische Erkrankung. Die akute Melioidose ist oft eine fulminante Infektion mit Sepsis, 
hämatogener Streuung und hoher Mortalität besonderes bei jungen Tieren. Die Inkubationszeit 
bei natürlichen Infektionen ist nicht bekannt.  
 
Das klinische Bild der Melioidose wird hier für die Tierarten, in denen sie am häufigsten 
vorkommt, beschrieben: Schaf, Ziege und Schwein. Bei Pferden ist Melioidose eine Differential-
Diagnose der Rotzerkrankung, weshalb auch auf das klinische Bild eingegangen wird. 
 
Bei Schafen und Ziegen ist das klinische Bild ähnlich. Es können sowohl akute als auch die 
häufiger auftretenden chronischen Formen beobachtet werden. Experimentell infizierte Schafe 
entwickeln eine heftige fieberhafte Reaktion, die von Anorexie, Lahmheit und dicklichen gelben 
Ausfluss aus Nase und Augen begleitet wird (COTTEW 1950). Natürlich und experimentell 
infizierte Schafe können auch verschiedene Symptome entwickeln, die auf eine Beeinträchtigung 
des zentralen Nervensystems hinweisen (LAWS u. HALL 1963). Eine Pneumonie mit 
Atembeschwerden und in Böcken eine Orchitis kann ebenso auftreten. Bei Ziegen beobachtet 
man Fieber, Anorexie, fortschreitende Abmagerung, Nasenausfluss, Husten, Speicheln, 
Lahmheit, Parese der Hintergliedmassen, schwere Mastitis, Abort (LEWIS u. OLDS 1952, 
SUTMOLLER et al. 1957, SHANTA 1960, KETTERER u. BAMFORD 1967, OMAR 1963, 
RETNASABAPATHY 1966, MOHNA u. ARUNASALAM 1976, THOMAS et al. 1988, VAN 
DER LUGT u. HENTON 1995) oder Störungen des zentralen Nervensystems (OMAR 1963). 
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Schweine sollen eine hohe natürliche Resistenz gegenüber B. pseudomallei besitzen (THOMAS 
et al. 1981, 1990, KETTERER et al. 1986). Fälle wurden aus Vietnam, Malaysia und Australien 
berichtet (RETNASABAPATHY 1959, NGUYEN 1961, KETTERER et al. 1986). Man glaubt, 
dass die Lokalisation der Läsionen abhängig vom Infektionsmodus ist. Nach Inhalation kommt es 
zu Abszessbildung in den bronchialen und nach oraler Aufnahme werden die Mandibular-
Lymphknoten in Mitleidenschaft gezogen (KETTERER et al. 1986). Seltene klinische 
Symptome sind Fieber, Anorexie, Ausfluss aus Nase und Augen, Husten, Dyspnoe, 
unkoordinierter Gang und Diarrhöe (MAYER 1982). Bei erwachsenen Tieren zeigt sich meist ein 
chronischer Verlauf mit wenigen klinischen Zeichen, wohingegen die Krankheit bei jungen 
Tieren mehr akut verläuft (OMAR et al. 1962). Bei Ebern kann Orchitis beobachtet werden 
(OMAR 1963, JOSEPH et al. 1974). Nach OMAR (1963) kann der Melioidose häufig bei 
Schweinen begegnet werden. Diese Aussage ist gegensätzlich zu den Ergebnissen von 
KETTERER et al. (1986), die besagen, dass Schweine jeden Alters, wenn sie gut gepflegt und 
genährt sind, eine hohe natürliche Resistenz gegenüber B. pseudomallei besitzen. 
 
Bei Pferden manifestiert sich die Melioidose in verschiedenen Formen. Perakute Verläufe gehen 
mit hohem Fieber, Septikämie, Ödeme an den Gliedmassen, Diarrhöe und Tod innerhalb von 24 
Stunden einher. In akuten Fällen kommt es zu Ödemen an den Gliedmassen, leichter Kolik und 
intestinaler Hypermotalität. Normalerweise ist der Verlauf subakut bis chronisch und dauert drei 
Wochen bis hin zu drei Monaten. Es kommt zu keinem Appetitverlust. Weitere Symptome sind 
Abmagerung, Schwäche (LONGANATHAN u. TAN 1983), Ödeme und Lymphangitis der 
Gliedmassen, milde Kolik (DESBROSSE et al. 1978), Diarrhöe, Pneumonie, Husten and 
Nasenausfluss (STANTON et al. 1927, DAVIE u. WELLS 1952, BAHARSEFAT u. AMJADI 
1970). Vom Betroffensein der Haut wurde von DESBROSSE et al. (1978) berichtet. Am Anfang 
ähnelt sie einem Pilzekzem, das sich später zu einer Pappel ohne Abszess-Bildung 
weiterentwickelt. Akute Meningoencephalitis (LADDS et al. 1981) und Keratitis (SAROJA u. 
HO 1979) wurden beobachtet. In Gebieten, in denen die Infektion hauptsächlich durch orale 
Aufnahme geschieht, können intestinale Symptome dominieren (SPRAGUE u. NEUBAUER 
2004). 
 
Pathologie: 
 
Aufgrund des breiten Spektrums an klinischen Symptomen, können die pathologisch-
anatomischen Befunde variieren. Das charakteristische Kennzeichen der Melioidose ist die 
Bildung von multiplen Abszessen in den meisten Organen, besonders in der Lunge, der Milz und 
der Leber. Aber auch in der Subkutis können Abszesse vorliegen. Die regionalen Lymphknoten 
der erkrankten Körperregion sind dabei in Mitleidenschaft gezogen (OMAR 1963). In perakuten 
und akuten Fällen wird Pyämie, exudative Bronchopneumonie (COTTEW 1950) und auch 
schwere Enteritis beobachtet (OMAR 1963). Subakute Fälle sind charakterisiert durch multiple 
Knoten, vor allem in der Lunge und den benachbarten Lymphknoten, aber auch in der Leber und 
der Milz. Häufig ist jedoch nur die Lunge betroffen. Die Läsionen sind entweder große Knoten 
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mit einem Durchmesser bis zu 5cm (ILERI 1965) oder konsolidierte pneumonische Bezirke 
(OMAR 1963). 
Bei Pferden ist die Lunge makroskopisch immer betroffen und zeigt Zeichen einer akuten 
Brochopneumonie und zahlreiche Abszesse. Schwere Enteritis und multiple Mikroabszesse in 
den Nieren werden beobachtet (OMAR 1963, LONGANATHAN u. TAN 1983). Auch in 
anderen inneren Organen, z. B. der Leber und Milz können nekrotische Herde gefunden werden. 
Geschwüre zeigen sich in der Mukosa des oberen Respirationstraktes. Narbengewebe wird 
manchmal auf dem Nasenseptum und der Epiglottis gefunden. Geschwüre und Knoten können 
ebenso in der Haut und in der Subkutis der Gliedmassen auftreten. Sehr seltene 
Manifestationsformen sind Konjunktivitis und Keratitis (SAROJA u. HO 1979). 
 
Immunisierung, Prävention und Therapie: 
 
Für Tiere und Menschen existiert bisher kein zugelassener Impfstoff. 
In endemischen Gebieten ist Wasserhygiene von allergrößter Wichtigkeit (SPRAGUE u. 
NEUBAUER 2004). Die Milch von Ziegen und Kühen sollte pasteurisiert werden (CHOY et al. 
2000). Für die Behandlung von Haustieren, wie z. B. Katzen, scheint es keine Vorbehalte in 
Gebieten zugeben, wo Melioidose endemisch ist (CHOY et al. 2000, O’BRIEN et al. 2003). In 
nicht-endemischen Gebieten müssen infizierte Tiere sofort gekeult und unschädlich beseitigt 
werden. Behandlungsversuche sind nicht rational zu begründen. 
Beim Menschen wird als Therapie eine Antibiose nach dem aktuellen Stand der 
Infektionsmedizin empfohlen. Die derzeit geltenden Empfehlungen können dem Abschnitt 2.6.2 
entnommen werden. Da einige Antibiotikaresistenzen vorliegen, darf keinesfalls auf ein 
Antibiogramm verzichtet werden (THIBAULT et al. 2004b). Die Prognose ist unbehandelt fatal 
und auch die Rezidivrate ist hoch. Die am längsten bekannte Latenzzeit beträgt 26 Jahre (MAYS 
u. RICKETTS 1975). Da die Therapie schwierig und langwierig ist und Impfstoffe nicht 
existieren, ist Melioidose immer noch als gefährliche und lebensbedrohliche Infektionskrankheit 
zu betrachten. 
 
2.3 Fakultativ pathogene Burkholderia-Spezies 
 
2.3.1 Burkholderia cepacia-Komplex 
 
Der Burkholderia cepacia-Komplex umfasst neun Genomovare. Darunter versteht man 
phänotypisch ähnliche aber genotypisch unterschiedliche Gruppen von Stämmen (VANDAMME 
et al. 1997, VANDAMME et al. 2000, COENYE et al. 2001c, VANDAMME et al. 2002a). Diese 
Genomovare teilen einen hohen Grad an 16S rDNA (98-100 %) und recA Identität (94-95 %), 
aber nur eine mäßige Übereinstimmung von DNA-DNA Ähnlichkeit (30-60 %) (VANDAMME 
et al. 1997, VANDAMME et al. 2000, COENYE et al. 2001c, VANDAMME et al. 2002a, 
MAHENTHIRALINGAM et al. 2000). Der Burkholderia cepacia-Komplex beherbergt 
gemeingefährliche Lungenpathogene für Patienten mit Cystischer Fibrose (CF) und chronischer 
granulomatöser Krankheit (CGD). CF ist eine chronische obstruktive Lungenkrankheit, die zu 
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den häufigsten Erbkrankheiten in Zentraleuropa gehört (O'CARROLL et al. 2003). Zugrunde 
liegend ist ein nicht funktionsfähiger Chlorid-Transport in das Lungenepithel (ROMMENS et al. 
1989). CGD, ebenfalls eine Erbkrankheit, hat seine Ursache in der Fehlfunktion von Phagozyten, 
die keine reaktiven Sauerstoff-Radikale bilden können und denen damit ein wichtiges Mittel für 
das Abtöten von Mikroorganismen fehlt (BYLUND et al. 2005). 
 
In der Veterinärmedizin sind bisher nur sehr wenige Krankheitsfälle dokumentiert. 2001 wurde 
ein subklinischer Mastitis-Ausbruch in Milchschafen beschrieben, der mit einer Burkholderia 
cepacia-Komplex-Infektion in Verbindung gebracht wurde. Die Autoren sind der Meinung, dass 
die Rolle von Pathogenen aus dem Burkholderia cepacia-Komplex in der Veterinärmedizin 
aufgrund von Schwierigkeiten in Kultur und Identifikation (HENRY et al. 1997, SHELLY et al. 
2000), unterschätzt wird (BERRIATUA et al. 2001). 
 
2.3.1.1 Burkholderia cepacia (früher B. cepacia Genomovar I) 
 
Die Vielfältigkeit und die Anzahl der besetzten ökonomischen Nischen sind einzigartig. Die 
Spezies beinhaltet Pflanzen-, Tier- und human-pathogene Isolate. In der Pflanzenzucht können B. 
cepacia-Stämme sowohl zur biologischen Sanierung als auch als biologisches Kontrollmittel 
gegen pflanzenpathogene Mikroorganismen eingesetzt werden. 
[Pseudomonas] cepacia wurde zuerst als Verursacher der Zwiebelfäule beschrieben 
(BURHOLDER 1950). 1992 machte man diese Spezies zur Typ-Spezies des neuen Genus 
Burkholderia, welches durch die Ausgliederung von sieben Spezies der Homologiegruppe II des 
Genus Pseudomonas, zustande kam (YABUUCHI et al. 1992). Inzwischen gilt der Organismus 
als wichtiges opportunistisches Pathogen und spielt eine herausragende Rolle bei Patienten mit 
Cystischer Fibrose und chronisch granulomatösen Krankheiten (LIPUMA 1998a). 
Kommerzielles Interesse besteht an dieser Spezies als biologisches Kontroll- und Hilfsmittel 
sowie als Förderer des Pflanzenwachstums (HOLMES et al. 1998). 
 
2.3.1.2 Burkholderia multivorans (früher B. cepacia Genomovar II) 
 
Dieses Bakterium wurde aus dem Sputum von Cystischer Fibrose-Patienten, aus einer Infektion 
eines Nicht-CF-Patienten, aus Klinikumgebung und aus Erde isoliert. Seine Pathogenität ist 
unbekannt. Der Name setzt sich zusammen aus den lateinischen Wörtern „multus“, d. h. viel, und 
„vorans“, d. h. verdauen. Damit soll die Vielseitigkeit seines Stoffwechsels betont werden 
(VANDAMME et al. 1997). 
 
2.3.1.3 Burkholderia cenocepacia (früher B. cepacia Genomovar III) 
 
B. cenocepacia ist das dominierende Burkholderia cepacia-Komplex Pathogen bei Cystischer 
Fibrose-Patienten und wird gelegentlich auch aus anderen humanen klinischen Proben isoliert 
(VANDAMME et al. 2003). Ein Vorhandensein in der Rhizosphäre von ökonomisch wichtigen 
Getreidearten ist ebenso beschrieben (BALANDREAU et al. 2001). 
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2.3.1.4 Burkholderia stabilis (früher B. cepacia Genomovar IV) 
 
Stämme wurden isoliert aus dem Sputum Cystischer Fibrose-Patienten, aus Blut-, Ohren- und 
Respirationstrakt-Infektionen in Nicht-CF-Patienten und aus der Klinikumgebung. Die 
Benennung erfolgte nach dem lateinischen Wort „stablis“, d. h. beständig, was sich auf die 
relative genomische Stabilität dieses Genomovars bezieht (VANDAMME et al. 2000). 
 
2.3.1.5 Burkholderia vietnamiensis (früher B. cepacia Genomovar V) 
 
Alle Stämme dieser Spezies können atmosphärischen Stickstoff fixieren. Die Isolierung erfolgte 
aus Reisfeldern in Vietnam und aus humanen klinischen Proben (GILLIS et al. 1995). 
 
2.3.1.6 Burkholderia dolosa (früher B. cepacia Genomovar VI) 
 
Isolate stammen aus dem Sputum von Patienten mit Cystischer Fibrose und aus der Umwelt. Die 
Benennung erfolgt nach dem lateinischen Wort „dolosa“, d. h. irreführend, und bezieht sich 
darauf, dass diese Spezies auf „B. cepacia“-Selektivmedium nicht wächst (VERMIS et al. 2004). 
 
2.3.1.7 Burkholderia ambifaria (früher B. cepacia Genomovar VII) 
 
Dieses Taxon beinhaltet sowohl Isolate aus Cystischer Fibrose-Patienten als auch Umweltisolate 
mit potenziell nützlichen biologischen Kontrolleigenschaften. Der Typ-Stamm wurde aus der 
Rhizosphäre von Erbsenpflanzen in Wisconsin, USA, isoliert. Der Name kommt von dem 
lateinische Wort „ambifarius“, d. h. zweideutig. Damit bezieht man sich auf die Tatsache, dass 
Isolate dieser Spezies für biologische Kontrollzwecke verwendet werden können, aber 
gleichzeitig auch für den Menschen infektiös sein können (COENYE et al. 2001a). 
 
2.3.1.8 Burkholderia anthina (früher B.cepacia Genomovar VIII) 
 
Isoliert wurde diese Spezies aus der Erde von Gartenblumen und Hauspflanzen, sowie vereinzelt 
aus Sputumproben von Cystischer Fibrose-Patienten (VANDAMME et al. 2002a). 
 
2.3.1.9 Burkholderia pyrrocinia (früher B.cepacia Genomovar IX) 
 
1965 wurde dieses Erdbakterium, welches das Antibiotikum Pyrrolnitrin produziert, erstmals 
beschrieben (IMANAKA et al. 1965). 2002 ergab die Analyse des Typ-Stammes, dass es das 
neunte Burkholderia cepacia-Komplex Genomovar repräsentiert (VANDAMME et al. 2002a). 
 
2.3.2 Burkholderia fungorum 
 
Diese Spezies wurde aus Pilzen, tierischen und menschlichen Proben isoliert. Der Name stammt 
von dem lateinischen Wort „fungorum“, dem Plural von „fungus“, der Pilz. (COENYE et al. 
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2001a). Mehrere Isolate wurden von dem „Weiß-Fäule-Pilz“ Phanerochaete chrysosporium 
gewonnen. Das Bestehen einer Symbiose wird angenommen, da das Bakterium ein sehr 
effizienter Abbauer von aromatischen Komponenten ist und dadurch am Lignin-Abbau der 
„Weiß-Fäule-Pilze“ mitwirkt (SEIGLE-MURANDI et al. 1996). Lignin ist ein hochmolekularer 
Stoff, der als eine Gerüstsubstanz, neben Zellulose und weiteren Bestandteilen im Holz enthalten 
ist. Die menschlichen Proben stammen von Cystischen Fibrose-Patienten. Kürzlich ist der erste 
Fall von Burkholderia fungorum-Septikäme in einen Kind beschrieben worden (GERRITS et al. 
2005). Phylogenetisch ist die Spezies nahe verwandt mit B. graminis, B. caribensis und B. 
phenazinium (COENYE et al. 2001a). 
 
2.3.3 Burkholderia gladioli 
 
Die Spezies enthält drei Pathovare, die hauptsächlich als pflanzenpathogene Bakterien bekannt 
sind: B. gladioli Pv. gladioli, welches Gladiolienfäule (HILDEBRAND et al. 1973, YABUUCHI 
et al. 1992), B. gladioli Pv. allicola, das Zwiebelfäule (YOUNG et al. 1978) und B. gladioli Pv. 
agaricicola, welches das Verfaulen von Pilzkulturen (LINCOLN et al. 1991) verursacht. 
Dieser Toxoflavin und Bongkretischesäure produzierende Organismus wurde zuerst als 
Pseudomonas cocovenenans beschrieben (VANDAMME et al. 1960). 1990 wurde er als 
Verursacher einer Lebensmittelvergiftung die durch den Verzehr von fermentierten Getreide 
verursacht wurde, identifiziert (ZHAO et al. 1990). GILLIS und Mitarbeiter zeigten 1995, dass er 
zu dem „Burkholderia-rRNA-Zweig“ gehört und transferierten ihn in dieses Genus. Die 
Isolierung erfolgte aus Cystischer Fibrose-Patienten (GILLIS et al. 1995). 
In einer polyphasischen Taxonomie-Studie mit Burkholderia-Isolaten aus Cystischer Fibrose-
Patienten wurde eine verblüffende Ähnlichkeit zwischen dem Protein-Muster des 
Referenzstammes von B. gladioli und B. cocovenenans beobachtet (VANDAMME et al. 1997). 
Traditionell wurden B. gladioli-Stämme bisher aus den beiden Pflanzenarten Gladiolus und Iris, 
für welche dieser Mirkoorganismus pathogen ist, isoliert (PALLERONI 1984). Die Kultivierung 
von B. gladioli gelang auch aus Sekreten des Respirationstraktes von Cystischer Fibrose-
Patienten (CHRISTENSON et al. 1989). Schwere Infektionen in Patienten mit chronischer 
granulomatöser Krankheit (CGD) (ROSS et al. 1995) und in immunsupprimierten Patienten sind 
dokumentiert (GRAVES et al. 1997). Sogar ein Fall von B. gladioli-Osteomyelitis in einem 
CGD-Patienten ist beschrieben (BOYANTON et al. 2005). 
1999 wurde aufgrund von DNA-DNA Bindungswerten bewiesen, dass B. gladioli und B. 
cocovenenans eine einzige Spezies repräsentieren. Es wurde gefolgert, dass B. cocovenenans ein 
früheres invalides Synonym von B. gladioli ist (COENYE et al. 1999). 
2003 wurde vorgeschlagen, B. gladioli und B. cocovenenans wieder als zwei verschiedene 
Spezies anzuerkennen. Um zu betonen, dass B. gladioli zwei verschiedene Pathogene enthält, 
beschrieben JIAO und Mitarbeiter ein neues Pathovar, B. gladioli Pv. cocovenenans, für die 
letales Toxin produzierenden Stämme (JIAO et al. 2003). 
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2.3.4 Burkholderia thailandensis 
 
Arabinose positive „(ara+) B. pseudomallei-Stämme“ wurden 1998 als neue Spezies von B. 
pseudomallei sensu stricto, B. thailandensis, abgetrennt (BRETT et al. 1998). Jedoch wird B. 
thailandensis heute immer noch oft als „ara+ B. pseudomallei“ oder als „Erd-Isoate“ bezeichnet 
(SPRAGUE u. NEUBAUER 2004). 
B. thailandensis-Isolate stammen aus Umweltproben in Thailand und haben das gleiche 
Verbreitungsgebiet wie B. pseudomallei. Mit diesem und B. mallei besteht der höchste 
Verwandtschaftsgrad (BRETT et al. 1998). In Bezug auf die beiden Pathovare B. mallei und B. 
pseudomallei hat B. thailandensis jedoch einen durchschnittlichen Unterschied von 3,2 % im 
Typisierungsverfahren „multilocus sequence typing“ (MLST) (GODOY et al. 2003). Interessant 
ist, dass B. thailandensis im Vergleich zu seinem nahen Verwandten B. pseudomallei relativ 
apathogen ist (BRETT et al. 1997). Die ursprünglich als apathogen bezeichnete Spezies (BRETT 
et al. 1998) kann aber in Kombination von tiefer Inokkulation und hoher Infektionsdosis bei 
immunsuppremierten Menschen Infektionen verursachen (DHARAKUL 1999). 
 
2.4 Apathogene Burkholderia-Spezies (Mensch und Tier) 
 
2.4.1 Burkholderia andropogonis 
 
Das [Bacterium] andropogonis wurde 1911 als der Verursacher der Streifenkrankheit der Hirse 
und Blattflecken bei Samtbohnen beschrieben. In der gleichen Veröffentlichung wurde dargelegt, 
dass das [Bacterium] woodsii ein wichtiges Pathogen von Nelken ist (SMITH 1911). Beide 
Spezies wurden in das Genus Pseudomonas (P.) überführt (STAPP 1928). [P.] andropogonis 
wurde 1995 in das Genus Burkholderia eingegliedert. Die Autoren waren auch der Meinung, 
dass man [P.] andropogonis und [P.] woodsii als Synonyme betrachten sollte, da die 
phänotypischen Charakteristika fast identisch sind (GILLIS et al. 1995). Diese Beobachtung 
bestätigte sich 2001 mit polyphasischen Taxonomie-Studien. Es erfolgte die Reklassifizierung 
von [P.]. woodsii als B. woodsii (COENYE et al. 2001b). 
 
2.4.2 Burkholderia caledonica 
 
B. caledonica wurde aus einer Rhizosphäre isoliert. Der Name stammt von dem lateinischen 
Wort „Caledonia“ für das schottische Hochland, dem Isolierungsort. Phylogenetisch ist die 
Spezies nahe verwandt mit B. graminis, B. caribensis und B. phenazinium (COENYE et al. 
2001a). 
 
2.4.3 Burkholderia caribensis 
 
B. caribensis ist ein Exopolysaccharid produzierendes Bakterium, das aus Versitol-Anhäufungen 
auf Martinique isoliert wurde. Die Namensgebung erfolgte aufgrund des Isolierungsortes, den 
„Caribbean Islands“, die nach den eingeborenen „Caribe Indians“ benannt wurden. Aufgrund der 
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16S rDNA-Sequenzanalyse ist es am nächsten mit B. graminis verwandt (97 % Ähnlichkeit) 
(ACHOUAK et al. 1999). 2002 wurde das Vorkommen in Wurzelknollen in Taiwan beschrieben 
(VANDAMME et al. 2002b). 
 
2.4.4 Burkholderia caryophylli 
 
B. caryophylli ist ein pflanzenpathogenes Bakterium, das für das Welken der Nelken 
verantwortlich ist (LAVERMICOCCA et al. 1994). 1992 wurde dieses Bakterium in die Familie 
der Burkholderien eingeordnet (YABUUCHI et al. 1992). 
 
Burkholderia glathei 
 
Die Erstbeschreibung erfolgte als [Pseudomonas] glathei. Das Stickstoff abbauende Stäbchen 
wurde aus saurer fossiler Erde in Deutschland isoliert (ZOLG u. OTTOW 1975). 1997 
(VANDAMME et al. 1997) und 1998 (VIALLARD et al. 1998) wurde eine Eingliederung in das 
Genus Burkholderia gefordert. 
 
2.4.5 Burkholderia glumae 
 
Das Bakterium verursacht Sämlings- und Getreide-Fäule von Reis. Diese verwüstende Krankheit 
beeinträchtigt den Reisanbau in süd-östlichen asiatischen Ländern, wie Japan und Korea 
(MAEDA et al. 2004). 1994 erfolgte die Zuordnung zum Genus Burkholderia (URAKAMI et al. 
1994). 
 
2.4.6 Burkholderia graminis 
 
Diese rhizosphärische Spezies wurde aus Erde, Weizen und Mais isoliert. Die nächsten 16S 
rDNA phylogenetischen Nachbarn sind B. caryophylli, B. glathei und B. phenazinium 
(VIALLARD et al. 1998). 
 
2.4.7 Burkholderia hospita 
 
Diese Spezies trägt Plasmide, die Gene für den Abbau von 2,4-Dichlorphenoxyessigsäure 
codieren. Die Isolierung erfolgte aus landwirtschaftlich genutzten Erdboden in Belgien. Der 
Name stammt von dem lateinischen Wort „hospita“, was Gastgeberin bedeutet. Damit soll 
angedeutet werden, dass dieser Organismus als Gast für bestimmte Plasmide fungieren kann. Der 
nächste Grad der Verwandtschaft besteht zu B. caribensis (GORIS et al. 2002). 
 
2.4.8 Burkholderia kururiensis 
 
Das Bakterium hat die Fähigkeit, den Stoff Trichloroethylen, der zu den schwerabbaubaren 
Chlorkohlenwasserstoffen gehört, abzubauen. Isoliert wurde es aus einem mit Trichlorethylen 
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verschmutzen japanischen Gewässer. Die Benennung erfolgte nach dem Ort, Kururi, Japan, wo 
der Stamm isoliert wurde. Nach der Ähnlichkeit ihrer 16S rRNA Sequenzen ist B. caribensis 
einer der nächsten Verwandten (ZHANG et al. 2000). 
 
2.4.9 Burkholderia phenazinium 
 
[Pseudomonas] phenazinium (BELL u. TURNER 1973) wurde 1998 in das Genus Burkholderia 
eingegliedert (VIALLARD et al. 1998). Die Isolierung des Typ-Stammes erfolgte aus Erde. 
 
2.4.10 Burkholderia phenoliruptrix 
 
Das Charakteristikum dieser Spezies ist die Fähigkeit, eine Vielzahl an abbau-resistenten 
Fremdsubstanzen, einschließlich der 2,4,5-Trichlorhenoxy-Säure, abzubauen. Der nächste 
Verwandte ist B. fungorum (98,3 % Ähnlichkeit auf 16S rRNA Gensequenz-Basis) (COENYE et 
al. 2004). 
 
2.4.11 Burkholderia phymatum 
 
B. phymatum gehört zu den Rhizobien. Diese Erd-Bakterien können mit Leguminosen 
(Kleearten) eine Stickstoff-fixierende Symbiose eingehen. Sie befinden sich in Wurzel-Knoten, 
deshalb auch als „Knöllchen-Bakterien“ bezeichnet, wo sie atmosphärischen Stickstoff binden 
und ihn dadurch für die Pflanze nutzbar machen. So glaubt man, dass sie einen bedeutenden 
Beitrag zum globalen Stickstoffkreislauf leisten (MINERDI et al. 2001). Der Isolierungsort war 
Französisch Guyana. Die Namensgebung erfolgte nach dem griechischen Wort „phyma“, was 
Knoten bedeutet. Nächster Verwandter ist B. caribensis (VANDAMME et al. 2002b). 
 
2.4.12 Burkholderia phytofirmans 
 
Die Isolierung des Typ-Stammes erfolge aus oberflächlich sterilisierten Zwiebelwurzeln. Das 
Bakterium erwies sich als sehr nützlich für Pflanzen. Es ist auch fähig, Rhizosphären und 
endophytische Gemeinschaften mit verschiedenen Pflanzen aufzubauen. Weitere Stämme 
wurden aus holländischer Erde gewonnen. Am nächsten ist diese Spezies mit B. fungorum und B. 
phenazinium verwandt (SESSITSCH et al. 2005). 
 
2.4.13 Burkholderia plantarii 
 
Die Spezies wurde bei ihrer Erstbeschreibung als [Pseudomonas] plantarii bezeichnet. Sie wurde 
als der Verursacher von Sämlingstrockenfäule bei Reis identifiziert und zeigt Verwandtschaft zu 
B. gladioli (AZEGAMI et al. 1987). 1994 erfolgte die Zuordnung zu dem Genus Burkholderia 
und die Erstbeschreibung der Spezies B. vandii, welche aus „Vanda-Arten, 
Orchideengewächsen“, isoliert wurde. Charakteristisch ist, dass es Antibiotika gegen einige 
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pflanzenpathogene Mikroorganismen produziert (URAKAMI et al. 1994). 1999 wurde publiziert, 
dass B. vandii ein früheres invalides Synonym von B. plantarii ist (COENYE et al. 1999). 
 
2.4.14 Burkholderia sacchari 
 
Diese Spezies produziert Polyhydroxyalkanoate (unlösliche Energiespeicherstoffe) aus 
Saccharose und anderen Kohlenstoffquellen und akkumuliert diese. Die Isolierung erfolgte aus 
der Erde einer Zuckerrohr-Plantage in Brasilien. Der Grad der höchsten Verwandtschaft besteht 
zu B. kururiensis (BRÄMER et al. 2001). 
 
2.4.15 Burkholderia sordicola 
 
Das Bakterium ist sehr eng mit dem „Weiß-Fäule-Pilz“, Phanerochaete sordida, der als der 
effektivste und schnellste Lignin-Abbauer gilt, assoziiert (NOVOTNÝ et al. 2000). Die 
Isolierung erfolgte in Korea. Am nächsten verwandt sind B. graminis und B. fungorum (LIM et 
al. 2003). 
 
2.4.16 Burkholderia terricola 
 
Diese Spezies trägt genauso wie B. hospita Plasmide, die für Gene für den Abbau von 2,4-
Dichlorphenoxyessigsäure codieren. Die Isolierung erfolgte ebenfalls aus landwirtschaftlich 
genutzten Erdboden in Belgien. Der Name leitet sich von den lateinischen Wörtern „terra“, d. h. 
Erde, und „-cola“, d. h. Bewohner, ab (GORIS et al. 2002). 
 
2.4.17 Burkholderia tropica 
 
Diese phylogenetisch homologe Gruppe pflanzenassoizierter Stickstoff-fixierender Bakterien 
wurde von der Rhizosphäre und als Endophyt von Rohrzucker, Mais und der Wildpflanze 
Teosint (Zea diploperennis) in Brasilien, Mexiko und Südafrika isoliert. Die Spezies umfasst vier 
verschiedene ARDRA (amplified rDNA restriction analysis) Genotypen. Die nächstverwandte 
Spezies ist B. sacchari (REIS et al. 2004). 
 
2.4.18 Burkholderia tuberum 
 
B. tuberum gehört wie B. phymatum zu den Rhizobien und wurde in der gleichen Studie 
untersucht. Die Isolierung fand in Südafrika statt. Der Name kommt von dem lateinischen Wort 
„tuber“ und weist auf den Isolierungsort, die Wurzelknöllchen, hin. Die phylogenetisch nächsten 
Nachbarn sind B. kururiensis und B. sacchari (VANDAMME et al. 2002b). 
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2.4.19 Burkholderia ubonensis 
 
Bei der Erstbeschreibung wurde diese Spezies als B. uboniae bezeichnet. Das Isolat stammt aus 
oberflächlicher Erde nahe einer Strasse in Thailand. Am nächsten verwandt ist B. ubonensis zu B. 
vietnamiensis, B. pseudomallei und B. thailandensis. Die Infektiosität für Mensch und Tier ist 
nicht bekannt (YABUUCHI et al. 2000). Der Name wurde korrigiert in B. ubonensis (ANON. 
2000c). 
 
2.4.20 Burkholderia unamae 
 
B. unamae ist eine Stickstoff fixierende rhizosphärische und endophytische Spezies. Die 
Isolierung erfolgte aus Rhizosphären oder inneren Gewebeteilen von Mais, Zuckerrohr oder 
Kaffeepflanzen (CABALLERO-MELLADO et al. 2004). 
 
2.4.21 Burkholderia xenovorans 
 
Dieser biotechnologisch wichtige Organismus ist ein sehr effektiver Abbauer von polychlorierten 
Biphenylen (PCB), welches ein schwer abbaubares und weitverbreitetes Umwelttoxin ist. Die 
Isolierung erfolgte von einem PCB enthaltenden Abfallbeseitigungsort nahe New York. Im 
Rahmen der Studie wurden noch zwei weitere Isolate in diese Spezies eingeordnet. Der eine 
stammte aus einer Blutflasche, der andere von der Rhizosphäre einer Kaffeepflanze. Am 
nächsten verwandt sind B. graminis und B. terricola (GORIS et al. 2004). 
2.5 Biochemische Phänotypisierung 
 
Diese Methode, allgemein auch als „Bunte Reihe“ bezeichnet, dient der Identifizierung von 
Bakterien. Sie basiert auf typischen biochemischen Stoffwechselleistungen und unterschiedlichen 
Enzym-Ausstattungen der verschiedenen Bakterien-Arten. Auch die Spezies eines Genus können 
damit auf der Grundlage der Verstoffwechselung verschiedener Substrate häufig differenziert 
werden. Die konventionell hergestellten, meist flüssigen, Nährsubstrate, denen die zu testenden 
Substanzen zugesetzt sind (oft bezeichnet als „Röhrchentest“) werden, da sehr aufwändig, meist 
nur noch für wissenschaftliche Fragestellungen und in Speziallaboren, d.h. Referenzlaboren, 
eingesetzt. Für den Routineeinsatz werden heute hauptsächlich sogenannte miniaturisierte und 
meist bei der Auswertung computergestützte Systeme verwendet. 
 
Der Einsatz umfangreicher biochemischen Phänotypisierung ist besonders für das sehr 
stoffwechselaktive Genus Burkholderia hochinteressant. Die 36 Spezies sind zum Teil 
hochgradig verschieden in der Nutzung von Substanzen. Beispielsweise können einige Spezies 
(z. B. „B. cepacia-Stämme“) über hundert verschiedene Kohlenstoffquellen für ihre 
Energiegewinnung nutzen und nur ein paar Arten benützen weniger als zwanzig (MADIGAN et 
al. 2000). Die Fähigkeit der Pseudomonadaceae, verschiedene organische Kohlenstoffquellen zu 
metabolisieren und damit relativ schnell zu wachsen, diente zunächst als Grundlage 
taxonomischer Untersuchungen (BALLARD et al. 1970, PICKETT 1978, REDFEARN et al. 
1966, STANIER et al. 1966). Bereits in diesen Studien erkannte man die grosse 
differentialdiagnostische Bedeutung der Substratverwertung. Aufgrund der mangelnder Reinheit 
der Substanzen, der zu großen Medienmengen sowie der häufig subjektiven 
Ergebnisinterpretation (HUGH 1978, SNELL u. LAPAGE 1973) konnten diese Test mit 
Ausnahme von Einzeluntersuchungen in den Routinelabors keine Anwendung finden. Erst durch 
die Miniaturisierung der Reaktionsgefäße und die Erarbeitung von standardisierten und 
automatisierten Methoden der Auslesung wurde ein sinnvoller Zugang zu den 
auxanographischen Tests geschaffen (KÄMPFER et al. 1987). Die Ergebnisse dieser 
Mikrotiterverfahren ergaben eine gute Übereinstimmung mit den klassischen Untersuchungen 
von STANIER et al. (1966) (KÄMPFER et al. 1987). Die direkte Übertragbarkeit der Ergebnisse 
aus den konventionellen Methoden, die zum Teil eine Woche und noch länger inkubiert werden, 
auf die Mikrotitermethoden darf dennoch nicht unkritisch erfolgen, da punktuell Abweichungen 
erfolgen können (ASHDOWN 1979b). 
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2.5.1 Differenzierung und biochemische Charakteristika 
 
Schwerpunkt sind die pathogenen und fakultativ pathogenen Burkholderia-Spezies. 
 
Um B. pseudomallei von „B. cepacia“ zu unterscheiden, wurden „Minitek discs“ (BBL 
Microbiology Systems, Cockerville, MD, USA) zur Bestimmung von Arginin-Dihydrolase 
(ADH), Lysin-Decarboxylase (LDC), ortho-Nitrophenyl-beta-D-Galactopyranosidase (ONPG) 
und die Reduzierung von Nitrat zu Nitrit (NIT) verwendet. B. pseudomallei ist ADH und NIT 
positiv und LDC und ONPG negativ, wohingegen „B. cepacia“ ADH und NIT negativ, aber 
LDC und ONPG positiv ist (ASHDOWN u. CLARKE 1992). 
 
Für die Abgrenzung von B. pseudomallei von „B. cepacia“ können auch die Unterschiede in der 
Verwertung von organischen Kohlenstoffquellen herangezogen werden. Mit einer erstmals 1987 
angewendeten, automatisierten Mikromethode, die durch die Verwendung von Flüssigmedien in 
den Reaktionsgefäßen von Mikrotiterplatten charakterisiert ist, wurde die Verwertung von 43 
unterschiedlichen Kohlenstoffquellen bei verschiedenen Pseudomonas spp. untersucht. Nach 18-
20 stündiger Inkubation erfolgte die Ablesung der Wachstumsintensität (Trübung) mittels eines 
Photometers bei 414nm und eine computervermittelte Auswertung der Daten (KÄMPFER et al. 
1987). 
 
Folgende Stoffe wurden von 90 % oder mehr B. pseudomallei-Stämmen verwertet: D-Glukose, 
D-Saccharose, Trehalose, N-Acetyl-D-Glukosamin, D-Mannit, Sorbit, D-Glukonat, Acetat, 
Pyruvat, DL-Laktat, DL-3- Hydroxybutyrat, Suberat, L-Malat und Chinasäure. 
Nur 10 % oder weniger Stämme zeigten bei folgenden Substanzen ein Wachstum: L-Arabinose, 
D-Arabinose, D-Ribose, D-Cellobiose, D-Maltose, L-Xylose, N-Acetyl-D-Galaktosamin, 
Galakturonat, Glykolat, Caprat, trans-Aconitat, DL-Isocitrat, 5-Oxoglukonat, L-Ornithin, 
Putrescin, Phenylacetat, 2-Hyhroxyphenylacetat und Vanillat. 
 
90 % oder mehr der „B. cepacia“-Stämme konnten D-Glukose, D-Fruktose, D-Mannose, L-
Fukose, D-Saccharose, N-Acetyl-D-Glukosamin, D-Mannit, i-Inosit, Sorbit, D-Glukonat, 
Galakturonat, Acetat, Pyruvat, DL-Laktat, DL-3-Hydroxybutyrat, Caprat, Adipat, Suberat, Citrat, 
L-Malat, L-Histidin, L-Prolin, L-Hydroxyprolin, Chinasäure und Phenylacetat umsetzen.  
10 % oder weniger Stämme waren imstande D-Cellobiose, D-Maltose, L-Xylose, N-Acetyl-D-
Galaktosamin und L-Ornithin als C-Quellen zu nutzen (KÄMPFER et al. 1987). 
 
Von dem nahen Verwandten und im gleichen Habitat wie B. pseudomallei vorkommende 
Spezies, B. thailandensis, kann B. pseudomallei durch die Assimilierung von L-Arabinose 
unterschieden werden. B. thailandensis ist fähig, L-Arabinose zu fermentieren, im Gegensatz 
dazu waren alle untersuchten klinischen Isolate von B. pseudomallei Arabinose-Nonfermenter 
(WUTHIEKANUN et al. 1996, SMITH et al. 1997, BRETT et al. 1998). Weitere signifikante 
Unterschiede zwischen B. pseudomallei und B. thailandensis (getestet mit dem Api 50CH, 
bioMerieux, Nürtingen) sind, dass B. thailandensis Adonitol (100 %), 5-Keto-Glukonat (90 %) 
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und D-Xylose (84 %) assimiliert, jedoch Dulkitol (0 %), Erythriol (0 %) und Trehalose (10 %) 
nicht verwerten kann (WUTHIEKANUN et al. 1996). 
B. vietnamiensis kann von B. thailandensis abgegrenzt werden, da es keine Arginin-Dihydrolase 
bildet und nicht Adonitol, L-Arabinol, Glycogen und Stärke fermentiert. Dagegen ist B. 
vietnamiensis in der Lage D-Arabinose, Cellobiose, Dulkitol, Gentiobiose, D-Lyxose und D-
Fuccose zu assimilieren (GILLIS et al. 1995). 
 
Tabelle 1: Biochemische Merkmale für die Unterscheidung zwischen B. mallei,   
 B. pseudomallei, „B. cepacia“, B. vietnamiensis und B. gladioli (modifiziert nach
 ZYSK et al. 2000). 
 
Verbindung B. mallei B. pseudomallei „B. cepacia“ x B. vietnamiensis B. gladioli 
Ribose - + + d + 
D-Xylose + - d + + 
L-Arabinose* d - + + + 
n-Valerat - + + + + 
2-Aminobenzoat - - + + + 
Malonat d - + d + 
L-Citrullin - - + d d 
Amylamine - + + d - 
Salizin d + + d - 
Pimelat d d + - d 
Glycolat - - + - d 
Citronat - - + - d 
Tryptamin - - + - - 
Erythritol - + - - - 
D-Tartrat - - - - + 
Mesokonat - - - - + 
Itakonat - - - + - 
Glycine + - - - - 
L-Tartrat - - d - + 
Histamin - - d + - 
Sucrose + + d + - 
meso-Tartrat - - d d + 
Maltose d + d - - 
 
+/ -: mehr/weniger als 90 der Isolate liefern eine positive/negative Reaktion 
d: zwischen 10 und 90 % der Isolate ergaben positive Reaktionen 
*: differenziert zwischen B. pseudomallei (-) und B. thailandensis (+) 
x: wird in Anführungszeichen gesetzt, da es sich nach dem heutigen Wissen um den 
Burkholderia cepacia-Komplex handelt. 
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Die meisten B. mallei-Stämme besitzen eine ADH. Die Oxidase-Reaktion nach Kovacs ist 
negativ (MANNHEIM u. BÜRGER 1966). 
Für die Differenzierung von B. mallei zu B. pseudomallei können mehrere biochemische 
Charakteristika verwendet werden, da B. mallei während der Phylogenie viele fermentative 
Aktivitäten verloren hat (NEUBAUER et al. 1997). Die Identifizierung mittels herkömmlicher 
Röhrchentests ist empfehlenswert. Geeignete biochemische Merkmale, für die Unterscheidung 
zwischen B. mallei, B. pseudomallei, den Burkholderia cepacia-Komplex, B. vietnamiensis und 
B. gladioli, sind in Tabelle 1 aufgeführt. Für Routineuntersuchungen sind diese Tests jedoch 
nicht geeignet, da sie sehr aufwändig sind (NEUBAUER et al. 1997). 
 
Eine ausgedehnte biochemische Analyse des Burkholderia cepacia-Komplexes und phänotypisch 
ähnlicher Spezies wurde im Jahre 2001 durchgeführt. 
Folgende Reaktionen wurden untersucht: Gelatine-Verflüssigung, Aesculin-Hydrolyse und β-
Galactosidase-Aktivität (PNPG) erhielt man mit Hilfe des API 20NE Test (BioMérieux, 
Hazelwood, Mo., USA). Abweichend von der Gebrauchsanweisung erfolgte die Inkubation bei 
35 °C und wurden nach 24h und 48h gesichtet. Isolate, die eine negative PNPG zeigten wurden 
erneut nach der O-Nitrophenyl-ß-d-Galaktopyranosdid-(ONPG)-Methode untersucht. Die 
Oxidation der Kohlenhydrate wurde entweder durch das Einbringen der Bakterienlösung in 
„Hugh und Leifon Oxidation-Fermentation Zucker“ (KISKA et al. 1996) oder mit Hilfe von 
modifizierten „Ammonium Phosphat Zuckern“ getestet. Die Inkubationsdauer betrug 7 Tage bei 
35 °C. Moellers Lysin und Ornithin wurden bei der gleichen Temperatur inkubiert, jedoch schon 
nach zwei Tagen abgelesen. Hiermit wurden in dieser Studie konventionelle Methoden mit 
kommerziellen Mikrotiterverfahren kombiniert. Die Ergebnisse sind Tabelle 2 zu entnehmen. 
HENRY et al. berichten, dass B. multivorans und B. stabilis zuverlässig von den anderen 
Mitgliedern des Burkholderia cepacia-Komplexes mit phänotypischen Methoden getrennt 
werden können (HENRY et al. 2001). Des weiteren präsentierten sie ein biochemisches 
Reaktions-Schema für die Identifizierung von B. gladioli, Pandoraea-Spezies und Ralstonia 
pickettii und deren Separierung vom Burkholderia cepacia-Komplex. Dennoch war eine 
Kombination aus phänotypischen- und molekularen Tests wie recA PCR und 16S rRNA RFLP, 
nötig, um alle Isolate auf der Genomovar-Ebene zu identifizieren. Diese Kombination war vor 
allem nötig um die phänotypischen Überlappungen zwischen B. cepacia Genomovar I (B. 
cepacia), III (B. cenocepacia) und VII (B. ambifaria) und zwischen B. multivorans und B. 
cepacia Genomovar VI (B. dolosa) zu meistern (HENRY et al. 2001). Die biochemischen 
Reaktionen der Burkholderia spp. aus dieser Untersuchung sind Tabelle 2 zu entnehmen. 
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Tabelle 2: Biochemische Merkmale für die Unterscheidung zwischen Mitgliedern des 
Burkholderia cepacia-Komplexes und B. gladioli (Anzahl der untersuchten 
Stämme: B. cepacia: 23, B. multivorans: 109, B. cenocepacia: 139, B. stabilis: 27, 
B. vietnamiensis: 36, B. dolosa: 9; B. ambifaria: 18, B. gladioli: 27) (modifiziert 
nach HENRY et al. 2001). 
 
   
 
Burkholderia cepacia-Komplex 
Genomovare 
  
 
 
 
         
 I II III IV V VI VII  
 
B. 
cepacia 
B. 
multivorans 
B. 
cenocepacia 
B. 
stabilis 
B. 
vietnamiensis 
B.   
dolosa 
B.  
ambifaria 
B. 
gladioli 
Oxidase + + + + + + + − 
Sucrose v − v − + − + − 
Adonitol v + v v − + + + 
Laktose v + v + + + + − 
Lysin- 
Decarboxylase 
+ v + + + − + − 
Ornithin- 
Decarboxylase 
v − v + − − − − 
Gelatine- 
Verflüssigung 
v − v + − − + v 
Aesculin- 
Hydrolyse 
v − v − − − v v 
β-
Galactosidase 
Aktivität 
(PNPG) 
+ + + − + + + + 
Wachstum bei 
42 °C 
v + v − + + v − 
β-Hämolyse − − − − v − v − 
 
+ : 90 % oder mehr der untersuchten Stämme zeigten eine positive Reaktion 
− : 10 % oder weniger der untersuchten Stämme zeigten eine positive Reaktion  
v : zwischen 10 und 90 % der untersuchten Stämme zeigten eine positive Reaktion 
 
2.5.2 Kommerzielle Testsysteme 
 
Für die biochemische Differenzierung des Genus Burkholderia sind kommerzielle Testsysteme 
erhältlich. Diese sind aber nur bedingt oder gar nicht für eine Identifizierung von Burkholderia 
spp. geeignet, da eine ausreichende Differenzierung auf Speziesebene meist nicht möglich ist. 
Gründe hierfür sind, dass nur sehr wenige Burkholderia-Spezies in der Datenbasis der 
Testsysteme aufgeführt sind und nur eine limitierte Anzahl an biochemischen Reaktionen 
vorhanden ist, sodass unweigerlich Schlüsselreaktionen für die Spezies-Differenzierung fehlen. 
Ein Beispiel hierfür sind die sehr häufig verwendeten API 20NE und der API 20E (beide 
 31
bioMérieux, Nürtingen, Deutschland). In der Identifikationstabelle des API 20E ist keine 
Burkholderia spp. verzeichnet. Damit ist das Genus nicht in der Datenbasis vorhanden und jede 
Anwendung für eine Identifizierung von Burkholderia spp. geschieht experimentell. 
 
Beim API 20NE sind zwei Burkholderia-Spezies in der Identifizierungstabelle gelistet: B. 
pseudomallei und „B. cepacia“. In Tabelle 3 sind die untersuchten Reaktionen angegeben. 
 
Tabelle 3: Modifizierter Auszug aus der Prozentwerttabelle des API 20NE (bioMérieux, 
Nürtingen, Deutschland) zur biochemischen Identifizierung von B. pseudomallei 
und „B. cepacia“. Angegeben ist der Prozentsatz an positiven Reaktionen nach 24-
48h und Inkubation bei 29 +/- 2 °C. 
 
Verbindung/Reaktionen/Enzyme B. pseudomallei "B. cepacia"* 
Nitratreduktion 100 39 
Indol-Bildung 0 0 
D-Glucose (Fermentation) 0 24 
L-Arginin (Arginindihydrolase) 98 1 
Harnstoff (Urease) 0 1 
Aesculin-Eisencitrat (ß-Glucosidase) 5 46 
Gelantine-Hydrolyse (Protease) 100 70 
4-Nitrophenyl-ß-D-Galactopyranosid           
[(ß-Galactosidase) (PNPG)] 
0 72 
D-Glucose (Assimilation) 100 100 
L-Arabinose 0 75 
D-Mannose 99 99 
D-Mannitol 100 96 
N-Acetylglucosamin 100 99 
D-Maltose 0 8 
Kaliumgluconat 100 97 
Caprinsäure 100 99 
Adipinsäure 99 93 
Apfelsäure 100 100 
Trinatriumcitrat 99 99 
Phenylacetat 94 99 
Cytochrom-Oxidase 100 91 
 
*: wird in Anführungszeichen gesetzt, da es sich nach dem heutigen Wissen um den  
 Burkholderia cepacia-Komplex handelt. 
 
 
 
Biochemische Identifizierung von Burkholderia mallei: 
 
Hierfür existieren bisher keine kommerziellen Testkits. Empfohlen werden kann nur die 
Identifizierung mittels herkömmlicher Röhrchentests (NEUBAUER et al. 1997). Die in 
Laboratorien oft verwendeten Testsysteme API 20NE und API 20E (bioMérieux, Hazelwood, 
Missouri, USA) und RapID NF plus (Remel, Lenexa, Kansas, USA) sind nicht geeignet, um B. 
mallei mit endgültiger Sicherheit zu identifizieren (GLASS u. POPOVIC 2005, WERNERY et 
al. 2004), eignen sich jedoch zur Abgrenzung gegenüber anderen Bakterienspezies (WERNERY 
et al. 2004). 
 
Biochemische Identifizierung von Burkholderia pseudomallei: 
 
Für die Identifizierung von B. pseudomallei wurde der manuelle API 20NE mit einer hohen 
Sensitivität im Vergleich zum API 20E (beide bioMérieux, Nürtingen, Deutschland) verwendet 
(DANCE et al. 1989b). Jedoch tauchte eine hohe Rate an Fehlidentifizierung in anderen 
Untersuchungen mit bis zu 20 % falsch identifizierten Stämmen durch den API 20NE Test auf 
(INGLIS et al. 1998). In der zuletzt genannten Studie hatte der API 20E eine Sensitivität von 99 
%, was mit der verbesserten Daten-Basis erklärt werden könnte (LOWE et al. 2002). Eine 
häufige Fehlidentifizierung war die Diagnose „Chromobacterium (C.) violaceum“. Der klinische 
Verlauf der Infektion mit C. violaceum (beim Menschen) kann leicht als Melioidose fehlgedeutet 
werden. In einer kürzlich durchgeführten Untersuchung wurden mit dem API 20NE nur 37 % der 
B. pseudomallei-Isolate identifiziert. „B. cepacia“ wurde mit einer Rate über 50 % korrekt 
identifiziert. Zwei von drei B. thailandensis wurden falsch als B. pseudomallei identifiziert 
(INGLIS et al. 2005). 
Automatisierte Systeme wie das Vitek System 1 und 2 (beide bioMérieux) identifizierten B. 
pseudomallei mit einer Genauigkeit von 99 % und 19 %. Das Versagen von Vitek 2 war der 
grossen Anzahl an „falschen“ biochemischen Reaktionen, die nicht in der Datenbasis gelistet 
waren, zuzuschreiben (LOWE et al. 2002). 
Ein anderes automatisches Identifizierungs-System, das Phoenix von Becton Dickinson 
(Deerfield, Illinois, USA), enthielt B. pseudomallei nicht in der Datenbasis und fehlidentifizierte 
deshalb B. pseudomallei als „B. cepacia“ mit hohen Überzeugungs-Werten von 95-99 % (KOH 
et al. 2003). 
 
Biochemische Identifizierung des Burkholderia cepacia-Komplex: 
 
Die Genomovare des Burkholderia cepacia-Komplex können mit Hilfe kommerzieller 
Testsysteme nicht mit genügender Sensitivität und Spezifität von einander abgegrenzt werden. 
Zudem versagen sie oft auch in der Separierung des Burkholderia cepacia-Komplexes von 
anderen verwandten Burkholderia-Spezies oder Genera. Die Isolate werden häufig als „B. 
gladioli“, „Stenotrophomonas maltophilia“ oder „Ralstonia spp.“ identifiziert (HENRY et al. 
2001, KISKA et al. 1996, SHELLY et al. 2000, VAN PELT et al. 1999). 
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2.6 Resistenztestung 
 
2.6.1 In vitro-Resistenzbestimmung 
 
Diese Untersuchung wird auch als Antibiogramm oder Empfindlichkeitsprüfung bezeichnet und 
stellt das Ergebnis verschiedener bakteriologischer Methoden dar, welche die Resistenz von 
Bakterien auf Chemotherapeutika beurteilen. Das Maß für die Wirksamkeit eines 
Chemotherapeutikums ist die sogenannte minimale Hemmkonzentration (MHK). Sie ist definiert 
als die niedrigste Wirkstoffkonzentration, die das sichtbare Wachstum eines Bakterienstamms 
(18-24h Inkubation) verhindert. Für jedes Chemotherapeutikum gibt es Grenzwerte, die eine 
Klassifizierung in klinische Kategorien ermöglichen. Sie sind folgendermaßen definiert (ANON. 
2000a): 
 
„sensibel“:  Die MHK für das entsprechende Chemotherapeutikum ist so niedrig, dass bei 
einer Therapie mit der vorgeschlagenen Regeldosierung im allgemeinen mit 
einem Therapieerfolg gerechnet werden kann. 
 
„intermediär“: Diese Einstufung erfolgt, wenn die MHK für das entsprechende 
Chemotherapeutikum in einem Bereich liegt, für den ohne zusätzliche 
Berücksichtigung weiterer Kriterien ein klinischer oder mikrobiologischer Erfolg 
nicht beurteilt werden kann. 
 
„resistent“:  Die MHK des Erreger ist für das entsprechende Chemotherapeutikum so hoch, 
dass bei Verwendung der vom Hersteller empfohlenen Höchstdosis kein 
Therapieerfolg zu erwarten ist. 
 
Nach der Definition ist die in vivo erreichbare Wirkstoffkonzentration ausschlaggebend. Um die 
Ergebnisse aus der in vitro-Testung auf in vivo-Bedingungen zu übertragen, muss eine 
Bewertung der MHKs und damit die Einteilung in die drei aufgeführten Kategorien erfolgen. 
Dies geschieht aufgrund von MHK-Grenzwerten, die von Kommissionen einzelner Länder 
festgelegt werden, die jedoch in den jeweiligen Ländern auf unterschiedlichen Kriterien basieren 
und oft nicht identisch sind (WIEDEMANN et al. 2003). Die in Deutschland oft verwendete und 
auch dieser Arbeit zugrunde liegende Norm ist die DIN 58940 Teil 10. Für die Festlegung der 
Grenzwerte werden hier folgende Kriterien herangezogen (ANON. 2000b): 
 
1. Mikrobiologische Daten in Form der MHK-Verteilungen und der bekannten 
Resistenzmechanismen der Erreger des Indikationsgebietes, 
2. pharmakokinetische Daten in Form der Konzentrations-Zeit-Verläufe im Serum und den 
relevanten Geweben, 
3. klinische Daten in Form der Erregerelimination bei kontrollierten Studien. 
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2.6.1.1 Verfahren zur Resistenzbestimmung 
 
Für die Resistenzbestimmung werden im wesentlichen drei Verfahren angewendet: 
 
Bouillonverdünnungstest: 
 
Hierbei verwendet man Röhrchen (Makrodilutionstest) oder die Kavitäten von Mikrotiterplatten, 
in die das in Nährbouillon gelöste Chemotherapeutikum in verschiedenen Konzentrationen 
eingebracht wird. Nach Beimpfung und Bebrütung erfolgt die Auswertung. Die niedrigste 
Konzentration des Wirkstoffes, bei der makroskopisch kein mikrobielles Wachstum in Form von 
Trübung erkennbar ist, wird als die minimale Hemmkonzentration (MHK) bezeichnet. Heute 
wird dieser Test aus Kostengründen und wegen der besseren Standardisierbarkeit überwiegend in 
miniaturisierter Form, als Mikrodilutionstest, durchgeführt. 
 
Agarverdünnungstest: 
 
Dieser Test entspricht im Prinzip dem Bouillonverdünnungstest. Der Unterschied besteht darin, 
dass die verschiedenen Antibiotikaverdünnungen dem Agarboden beigemischt werden und das 
Bakterien-Inokkulum auf die feste Oberfläche aufgebracht wird. Die MHK ist dabei die 
niedrigste Wirkstoffkonzentration, die auf der Agarplatte ein makroskopisch sichtbares 
Wachstum verhindert. 
 
Agardiffusionstest: 
 
Diese Methode wird häufig auch als „Hemmhoftest“ bezeichnet und beruht auf einem ganz 
anderen Prinzip als die Verdünnungstests. Es werden Testblättchen, die eine definierte Menge 
des Chemotherapeutikums enthalten, auf einen zuvor beimpften, festen Agar gelegt. Durch 
Diffusion des Wirkstoffes entsteht rund um das Testblättchen ein Konzentrationsgradient. Der 
nach der Bebrütung gemessene Durchmesser der Hemmhöfe stellt ein Maß für die 
Empfindlichkeit des getesten Isolates dar. Die Bewertung der Hemmhofdurchmesser erfolgt 
durch die vergleichende Untersuchung von Referenzstämmen im Dilutions- und Diffusions-Test. 
Dadurch kann im Idealfall eine Beziehung zwischen MHK-Werten und ihren Bewertungsgrenzen 
und entsprechenden Hemmhofdurchmessern hergestellt werden (WIEDEMANN 1992). 
 
2.6.2 Resistenzen bei pathogenen Burkholderia Spezies in vitro und in vivo 
 
2.6.2.1 Burkholderia mallei und Burkholderia pseudomallei 
 
Zur Bestimmung der Resistenzsituation bei B. mallei wurden bisher nur wenige Studien 
durchgeführt, bei B. pseudomallei sind die Untersuchungen dagegen zahlreicher. 
 
Die neueste und sehr umfangreiche Studie zur Empfindlichkeitstestung von 15 B. mallei- und 50 
B. pseudomallei-Stämmen stammt von THIBAULT und Mitarbeitern aus dem Jahr 2004 
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(THIBAULT et al. 2004b). Verwendet wurde hierbei der Agarverdünnungstest. Die Platten 
wurden bei 37 °C inkubiert und nach 24 und 48h abgelesen. Die Durchführung erfolgte nach den 
Vorschriften von CASFM (Comité de l`Antibiogramme de la Société Francaise de Microbiologie 
[http://www.sfm.asso.fr.]). Für die Interpretation der Ergebnisse wurden, wenn in der CASFM 
vorhanden, die Kriterien für „B. cepacia“ herangezogen. Die Auswahl einiger Ergebnisse sind 
Tabelle 4 zu entnehmen. In Übereinstimmung mit früheren Studien, sollen die getesteten B. 
mallei und B. pseudomallei-Isolate stark resistent gegen Amoxicillin, Ticarcillin, Cefoxitin, 
Cefoperazon, Cefsulodin und Aztreonam sein. Sensibel waren beide Spezies gegen Co-
Amoxiclav, mit Ausnahme eines B. pseudomallei-Isolates, welches sich intermediär verhielt. 
Alle Isolate sind sensibel gegen Imipenem. Dieses Antibiotikum war neben Doxycyklin  und 
Minocyclin, eines der effektivsten der getesteten Wirkstoffe. Diese Beobachtung wurde auch in 
einer Studie mit 211 klinischen B. pseudomallei-Isolaten gemacht (DANCE et al. 1989a). 
Imipenem wird als eine gute Alternative zu Ceftazidim in der Behandlung von disseminierter 
Melioidose betrachtet. Von EMEA (European Agency for the Evaluation of Medical Products) 
wird es für die Behandlung von vermuteter oder bestätigter Melioidose empfohlen (EUROPEAN 
AGENCY FOR THE EVALUATION OF MEDICAL PRODUCTS 2002). Die niedrigen MHKs, 
die für Minocyclin und Doxycyklin erzielt wurden, sind ebenso von Interesse, da Doxycyklin 
allein für die Behandlung lokaler Infektionen benutzt wurde und auch von der EMEA in 
Kombination mit Imipenem oder Meropenem bei schweren Melioidose-Fällen empfohlen wird. 
Sie ziehen die Schlussfolgerung, dass trotz des Mangels an Empfehlungen, eine orale 
Doxycyklin-Gabe nützlich für eine post-Expositions Prophylaxe sein könnte. 
 
Gegen Ciprofloxacin erwiesen sich 50 % der Isolate als intermediär oder resistent. Beide Spezies 
zeigen Resistenzen gegen Pefloxacin, Ofloxacin und Norfloxacin. Alle B. pseudomallei Stämme 
waren außerdem resistent gegen Erythromycin und Clindamycin und fast alle waren resistent 
gegen alle getesteten Aminoglycoside (Gentamicin, Tobramycin, Netilmicin, Amikacin). Die 
Resistenz beruht auf einem einmaligen „multi-drug efflux system“ (AmrAB-OprA) von B. 
pseudomallei, welches sowohl spezifisch für Aminoglycosid- und Makrolipid-Antibiotika ist 
(MOORE et al. 1999). Das dazugehörige Operon ist beschrieben (CHAN et al. 2004). Im 
Gegensatz dazu erwiesen sich bei B. mallei die MHKs für Aminoglycoside als niedriger und alle 
Stämme schienen empfindlich gegen Netilmicin zu sein. Gegen Co-Trimoxazol (Handelsname 
für das Kombinationspräparat aus Sulfamethoxazol [19 Teile] und Trimethoprim [1Teil]) wurde 
die Mehrzahl der B. pseudomallei-Stämme als intermediär oder resistent eingestuft. Diese 
relative Resistenz in vitro korreliert jedoch nicht mit der klinischen Erfahrung, da Co-Trimoxazol 
traditionell für die Therapie von Melioidose verwendet wird (THIBAULT et al. 2004b). Diese 
Diskrepanzen zwischen Ergebnissen aus verschiedenen Empfindlichkeitsprüfungs-Methoden und 
klinischen Daten wurde bereits dokumentiert (WHITE 2003). In dieser Studie konnte auch 
beobachtet werden, dass die Resistenzprofile unabhängig der Herkunft der Isolate zu sein 
scheinen (THIBAULT et al. 2004b). 
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Tabelle 4: In vitro-Resistenzen in Prozent für 50 B. pseudomallei- und 15 B. mallei-Stämmen 
(modifiziert nach THIBAULT et al. 2004b). 
 
Antimikrobielle-       B. mallei  B. pseudomallei 
Substanz Resistenz in % Resistenz in % 
Amoxicillin 87 98 
Amikacin 70 92 
Aztreonam 25 16 
Ceftazidim 0 2 
Ciprofloxacin 12 50 
Cefoxitin 87 100 
Cefotaxim 0 4 
Doxycyklin  0 2 
Gatifloxacin 12 48 
Gentamicin 19 98 
Imipenem 0 0 
Levofloxacin 0 52 
Netilmicin 0 98 
Piperacillin 0 0 
Piperacillin/Tazobactam 0 0 
Tobramycin 12 94 
 
 
HEINE und Mitarbeiter bestimmten die in vitro-Empfindlichkeit von B. mallei mit einem 
Mikrodilutionstest und dem E-Test (AB Biodisk, Solna, Schweden) (HEINE et al. 2001). 
Verwendet wurden 11 Stämme, hauptsächlich der Stammsammlungen NCTC, UK und ATCC, 
USA. Die Inkubationsdauer lag bei 18-24h und die Inkubationstemperatur betrug 37 °C. Neben 
dem visuellen Auslesen erfolgte eine Auslesung des Mikrodilutionstests in einem Photometer bei 
der Wellenlänge von 630nm. Sie geben an, dass auf grund der MHKs Aminoglycoside nützlich 
für die Rotz-Therapie sein könnten. Jedoch muss berücksichtigt werden, dass sie nur eine 
schwache Penetrationsfähigkeit in Zellen besitzen. Dagegen könnten die Makrolipide effektiver 
für eine Behandlung sein, da sie ein gutes Zellpenetrationsvermögen haben und Azithromycin 
auch eine adäquate in vitro-Aktivität demonstrierte. Die Ergebnisse stimmen für Ciprofloxacin, 
Piperacillin, Imipenem, Ceftazidim und Doxycyklin mit der nachfolgend beschriebenen Studie 
von KENNY und Mitarbeitern überein (KENNY et al. 1999). Russische Literatur dagegen 
berichtet von Resistenzen gegen Tetracyclin und Flouroquinolon (MANZENIUK et al. 1995, 
STEPANSHIN et al. 1994). HEINE und Mitarbeiter geben außerdem an, dass auch Ofloxacin für 
eine Behandlung in Erwägung gezogen werden sollte, da 70 % der getesteten Stämme sensibel 
bei 2µg/ml und 80 % sensibel bei 4µg/ml waren. Die in vitro-Daten konnten für die in vivo-
Aktivität des Stammes ATCC 13344 bestätigt werden. Für die erfolgreiche Kontrolle einer 
menschlichen Laborinfektion (CENTERS FOR DISEASE CONTROL AND PREVENTION 
2000) verwendete man zur Behandlung der disseminierten Infektion eine intravenöse Gabe von 
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Doxycyklin und Imipenem gefolgt von oraler Fortsetzung mit Doxycyklin und Azithromycin 
(HEINE et al. 2001). 
 
KENNY und Mitarbeiter verglichen die Empfindlichkeit von B. mallei mit B. pseudomallei und 
„B. cepacia“ gegen 16 verschiedene Wirkstoffe (KENNY et al. 1999). Die verwendeten Stämme 
erhielten sie aus anderen Einrichtungen, darunter auch von ATCC. Bei B. mallei bezogen sie in 
die Studie 17 Stämme ein. Verwendet wurde der Bouillonverdünnungstest in der Form eines 
Mikrodilutionstests. Die Methode erfolgte nach der NCCLS-Richtlinie (National Committee for 
Clinical Laboratory Standards). Die Mikrotiterplatten wurden bei 37 °C für 18-20h inkubiert. Sie 
stellten fest, dass das Empfindlichkeitsprofil von B. mallei dem von B. pseudomallei ähnlicher 
war als von „B. cepacia“. 
Alle eingesetzten B. mallei- und B. pseudomallei-Stämme erwiesen sich als sensibel gegen 
Imipenem und Doxycyklin. Die meisten Stämme der beiden Spezies waren zudem empfindlich 
gegen Ceftazidim, Ciprofloxacin und Piperacillin. B. mallei war zusätzlich sensibel gegen 
Gentamicin und einige Stämme waren auch empfindlich gegen Azithromycin. Die Autoren 
vergleichen ihre in vitro erzielten Ergebnisse mit den Behandlungsstrategien und der bekannten 
Resistenzlage von B. pseudomallei in vivo. Sie geben an, dass die in vitro erhaltenen MHKs 
(engl.: „MIC“, Minmal Inhibion Concentration) nahe legen, dass Imipenem, Doxycyklin, 
Ciprofloxacin, Piperacillin und Ceftazidim für die Behandlung von Melioidose als auch von Rotz 
nützlich sein könnten. Die klinische Erfahrung mit Melioidose hat jedoch gezeigt, dass trotz 
guter Aktivität in vitro ein Antibiotikum in vivo wirkungslos sein kann. Speziell die 
Fluoroquinolon-Therapie-Prüfungen waren enttäuschend (DANCE et al. 1989a, CHAOWAGUL 
et al. 1997). Zusätzlich hängt die Wahl des Chemotherapeutikums von dem klinischen Bild der 
Krankheit ab. Doxycyklin zum Beispiel wird allein nur bei lokalen Infektionen eingesetzt 
(EVERETT u. NELSON 1975) und in Kombination mit Chloramphenicol bei disseminierten 
Krankheiten (COHEN 1997, SANFORD 1995). Co-Trimoxazol wird ebenso empfohlen, aber 
Resistenzen sind heute häufig (SANFORD 1995). Dies wurde auch bei einigen Stämmen in 
dieser Studie festgestellt. Ceftazidim ist der bevorzugte Wirkstoff bei Systemischer Infektion 
(WHITE et al. 1989), jedoch sind bereits resistente Stämme isoliert worden (DANCE et al. 
1991). Die beobachtete hohe Effektivität von Imipenem in vitro korreliert mit den Ergebnissen 
von SMITH und Mitarbeitern, die meinen, dass Carbapenem-Antibiotika passende 
Therapiekandidaten wären (SMITH et al. 1996). Auch Piperacillin könnte ein zukünftiger 
Kandidat sein, da Serumkonzentration von 100µg/ml erreicht werden können (GERDING et al. 
1996). Die niedrigen in vitro-MHKs bei B. mallei für Gentamicin und Azithromycin zeigen an, 
dass diese beiden Antibiotika nützlich für die Behandlung von Rotz sein könnten. Diese MHKs 
müssen jedoch sehr sorgfältig interpretiert werden und die Pathogenitätsmechanismen von B. 
mallei in die Beurteilung miteinbezogen werden. Obwohl die MHK von Gentamicin niedrig ist, 
kann dieses Antibiotikum nicht intrazellulär penetrieren. Azithromycin dagegen hat eine 
ausgezeichnete intrazelluläre Penetration (GERDING et al. 1996) und macht diesen Stoff deshalb 
zu einem Therapiekandidaten sogar bei Fällen, die von Stämmen verursacht werden, die einen 
hohen MKH des Antibiotikums besitzen. Sie ziehen die Schlussfolgerung, dass 
Chemotherapeutika, die sich in der klinischen Behandlung von Melioidose bewährt haben, in der 
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Therapie von Rotz wirksam sein könnten. Des weiteren meinen sie, dass die unterschiedliche 
Gentamicin-Empfindlichkeit für diagnostische Zwecke herangezogen werden kann, da B. mallei 
sensibel und B. pseudomallei resistent (mit Ausnahme eines Stammes) ist (KENNY et al. 1999). 
 
AL-IZZI und AL-BASSAM untersuchen im Irak 34 B. mallei-Isolate aus frischem Eiter von 
Mallein-positiven Pferden (AL-IZZI u. AL-BASSAM 1989). Mit dem Agardiffusionstest und 
dem Agarverdünnungstest wurde die Empfindlichkeit gegen 16 verschiedene Chemotherapeutika 
untersucht. Sie berichten, dass alle Isolate sensibel auf Sulfamethizol, Gentamicin, Tetrazyklin, 
Sulfathiazol, Kanamycin, Tobramycin und Streptomycin und einer Kombination aus 
Trimethoprin und Sulfamethoxazol reagieren. Als resistent erwiesen sich die Isolate gegenüber 
Cephalothin, Colistin, Ampicillin, Penicillin G und Nitrofurantoin. 
Rifampizin war nur gegen 32 Isolate effektiv, Chloramphenicol gegen 26 und Carbenicillin 
gegen 18 Stämme. Die Empfindlichkeit der Isolate auf die meisten der untersuchten 
antimikrobiellen Wirkstoffe führen sie darauf zurück, dass infizierte Pferde nicht behandelt 
werden (AL-IZZI u. AL-BASSAM 1989). Die in dieser Studie erzielten Resultate stimmen mit 
vorherigen Untersuchungen überein, die angeben, dass B. mallei sensibel gegenüber Tetrazyklin, 
Kanamycin, Streptomycin und Sulfonamid ist (IPATENKO 1972, NAGY u. ZALAY 1966). 
Auch eine Kombination aus Sulfanilamiden und Trimethoprim soll zu sensiblen Resultaten 
führen (LOZAVAYA 1989). 
 
Die verschiedenen Resistenzen lassen sich nach der Analyse des Gesamtgenoms von B. mallei 
bis auf Genomebene verfolgen. Es ließen sich mindestens 33 Gene nachweisen, die zur Resistenz 
gegen einige Antibiotika beitragen (NIERMAN et al. 2004). 
 
Bei den folgenden Studien wurde nur Burkholderia pseudomallei untersucht: 
 
HO und Mitarbeiter benutzen den E-Test (AB Biodisk, Solna, Schweden) um die Aktivität von 
Fluoroquinolonen und ß-Laktamen gegen 71 Isolate (Mensch, Tier, Umwelt) aus Hongkong und 
Thailand zu testen. Alle Isolate waren Arabinose-negativ. Die Inkubationsdauer betrug 16-20h 
bei 35 °C. Die MHKs wurden, wenn beschrieben, nach NCCLS-Richtlinen interpretiert. Alle 
Isolate waren sensibel gegen die getesten ß-Laktame und ß-Laktam-ß-Laktamase-Inhibitor-
Kombinationen. Nach absteigender Reihenfolge der Aktivität sind dies Imipenem, Piperacillin-
Tobactam, Meropenem, Ceftazidim, Co-Amoxiclav und Cefoperazone-Sulbactam. Der Prototyp 
der Fluoroquinolone, Ciprofloxacin, zeigt in vitro nur eine schwache Aktivität gegen B. 
pseudomallei. Diese Beobachtung machten die Autoren auch schon in früheren Studien (CHAU 
et al. 1986). Mit der Ausnahme von Clinafloxacin waren die anderen Fluoroquinolone, 
einschliesslich Grepafloxacin, Gatifloxacin und Moxifloxacin nicht potenter als Ciprofloxacin 
(HO et al. 2002). 
 
JENNY und Mitarbeiter bezogen in ihre Untersuchungen 170 klinische Isolate aus dem 
nördlichen Australien ein. Sie verwendeten die Agar-Verdünnungsmethode und führten die 
Bewertungen, wenn möglich, nach NCCLS-Richtlinen durch. 96 % zeigten sich sensibel gegen 
 39
Meropenem/Imipenem, Ceftazidim, Trimethoprim-Sulfamethoxazol und Doxycyklin . Auch 
gegen Piperacillin, Ceftriaxon, Chloramphenicol und Amoxycillin/Clavulanat bestand eine 
Empfindlichkeit (JENNY et al. 2001). 
 
SOOKPRANEE und Mitarbeiter untersuchten 199 klinische Isolate aus Thailand mit der 
Agarverdünnungs- und Agardiffusions-Methode. In dieser Studie wird berichtet, dass 90 % der 
Isolate sensibel gegen Imipenem, Piperacillin-Tobactam, Piperacillin, Ceftazidim, Ticarcillin-
Clavulanat, Ampicillin-Sulbactam und Carumonam mit beiden Methoden sind. Weniger als 20 % 
der Isolate waren sensibel gegen Trimethoprim-Sulfamethoxazol und Kanamycin und weniger 
als 70 % waren empfindlich gegen Quinolone, Cefpirom und Aztreonam mit der 
Agardiffusionsmethode. Die meisten Isolate waren resistent gegen Ticarcillin, Ampicillin, 
Rifampin und Amdinocillin (SOOKPRANEE et al. 1991). 
 
EICKHOFF und Mitarbeiter bestimmten die Empfindlichkeit von 10 Isolaten, die fast alle frische 
Patientenstämme darstellten. Als Methode verwendeten sie die Bouillonverdünnungsmethode 
und inkubierten über Nacht bei 37 °C. Sie berichten, dass Tetrazyclin die stärkste Wirksamkeit 
besaß und Minocyclin nur gering weniger aktiv war. Chloramphenicol und Novobiocin erwiesen 
sich als ziemlich wirksam. Von den getesteten Penicillinen war Ampicillin am effektivsten 
gefolgt von Penicillin G. Polymyxin B-Sulfat und Colistin-Sulfat dagegen waren nur schwach 
gegen B. pseudomallei wirksam oder inaktiv (EICKHOFF et al. 1970). 
 
Mehrere Untersuchungen haben die zugrundeliegenden Mechanismen der intrinsischen Resistenz 
bei B. pseudomallei erklärt. Es wurde ein Klasse A-ß-Lactamase-Gen (CHEUNG et al. 2002, 
TRIBUDDHARAT et al. 2003) und ein Klasse D-ß-Lactamase-Gen identifiziert (NIUMSUP u. 
WUTHIEKANUN, 2002). Die Funktion der Klasse D-ß-Lactamase OXA-57, die auch in B. 
thailandensis-Isolaten identifiziert wurde, ist charakterisiert (KEITH et al. 2005). 
 
In vivo-Studien für Melioidose und Rotz: 
 
Während des letzten Jahrzehnts wurde die Effizienz der verschiedenen antimikrobillen Regimes 
gegen Melioidose in einer überschaubaren Anzahl an klinischen Studien evaluiert (DANCE 
1998, RAJCHANUVONG et al. 1995, SIMPSON 1999, CHETCHOTISAKD 2001). Bei 
schweren Fällen und in der akuten Phase sind intravenöse Gaben von Ceftazidim, Imipenem oder 
Meropenem die Mittel der Wahl. Danach muss die Therapie oral mit Doxycyklin mit Co-
Trimoxazol oder Amoxicilin mit Clavulanat oder Ciprofloxacin fortgeführt werden 
(EUROSURVEILLANCE 2004, HPA-COLLINDALE 2003, EMEA 2002). 
Keine vergleichbaren Behandlungs-Studien wurden jemals für Rotz durchgeführt, aber auf der 
Basis von in vitro-Untersuchungen (KENNEY et al. 1999) kann man darauf schließen, dass B. 
mallei ähnlich sensibel ist wie B. pseudomallei (HPA-COLLINDALE 2003). 
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Auch in Tiermodell wurde die Wirkung von Chemotherapeutika getestet: 
 
RUSSEL und Mitarbeiter verglichen die Wirksamkeit von Ciprofloxacin und Doxycyklin gegen 
experimentelle Melioidose (im Mäusemodell) und Rotz (im Hamstermodell) (RUSSEL et al. 
(2000). In vitro waren beide verwendeten Stämme gegen die antimikrobillen Wirkstoffe sensibel. 
Die Wirksamkeit wurde aufgrund der Veränderung der medianen Letaldosis (MLD) bestimmt. 
Ciprofloxacin-Prophylaxe und unmittelbare Therapie nach Infektion mit B. pseudomallei 
erhöhten die MLD, die therapeutische Gabe hatte dagegen einen geringeren Effekt. Die 
Ergebnisse für Doxycyklin waren ähnlich. Obwohl ein in vitro sensibler Stamm verwendet 
wurde, hatte keiner der Stoffe eine therapeutische Wirksamkeit. Bei experimentellen Rotz war 
Doxycyklin überlegen, dennoch trat ein Wiederaufflammen der Infektion in behandelten Tieren 
ungefähr 4-5 Wochen nach der Infektion auf. RUSSEL und Mitarbeiter berichten abschließend, 
dass beide Wirkstoffe einige Nützlichkeit in der Prophylaxe von Melioidose demonstrieren, 
jedoch ungeeignet für den therapeutischen Einsatz sind, was auch bisherige klinische Befunde 
reflektiert. Sie geben an, dass Doxycyklin ein potentieller Wirkstoff für die Prophylaxe und 
Behandlung von Rotz sein könnte (RUSSEL et al. 2000). 
 
ULETT und Mitarbeiter verglichen antimikrobille Stoffe in der Behandlung von akuter 
Melioidose in Mäusen. Das verwendete Isolat stammte aus einem fatalen Fall mit 
Lungenentzündung in Australien. In vitro, getestet mit dem Agar-Diffusionstest, erwies sich das 
Isolat als sensibel gegen Ceftazidim, Cefpirom (Cephalosporin der vierten Generation) und 
Chloramphenicol. Resistent verhielt es sich gegen Co-Trimoxazol. Die Ergebnisse dieser Studie 
sollen demonstrieren, das entweder Ceftazidim oder Cefpirom in Kombination mit Co-
Trimoxazol benutzt werden kann, um die akute Krankheit in den untersuchten Mäusen 
aufzuheben. Sie geben an, dass die Ergebnisse den Schluss zulassen, dass Cefpirom einen 
vernünftigen Ersatz darstellt, wenn eine Ceftazidim-Therapie nicht erhältlich ist (ULETT et al. 
1999). 
 
2.6.3 Resistenzen bei Burkholderia-Spezies 
 
Burkholderia cepacia-Komplex-Isolate sind intrinsisch resistent gegenüber Aminoglykosid-
Antibiotika und besitzen oft Mehrfach-Resistenzen (BERINGER et al. 2000). In einer kürzlich 
durchgeführten Studie erwies sich Ceftazidim als das effektivste ß-Laktam-Antibiotikum gegen 
Isolate des Burkholderia cepacia-Komplex (GALES et al. 2005). In früheren Untersuchungen 
zeigte sich Meropenem als das effektivste ß-Laktam. So wird Trimethoprim als das effektivste 
nicht-ß-Laktam beschrieben (VISALLI et al. 1997, BONACORSI et al. 1999). Fluorquinolone, 
wie z. B. Levofloxacin und Gatifloxacin zeigen gegen Burkholderia spp. eine gute Aktivität 
(BIEDENBACH et al. 1999, DAWIS et al. 2003, GALES et al. 2005). 
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2.7 Diagnostische Nachweisverfahren 
 
Für die Identifizierung eines Bakteriums werden verschiedene Methoden kombiniert: Die 
Biochemische Phänotypisierung, molekulare Nachweisverfahren und die Verwendung 
spezifischer Antikörper. Auch typische Resistenzen können für die Isolierung (Zusatz eines 
antimikrobiellen Wirkstoffs im Anzuchtmedium) und Diagnose nützlich sein. 
 
Die Biochemische Phänotypisierung wurde bereits unter Punkt 2.5 und die in vitro-
Resistenztestung unter Punkt 2.6 ausführlich beschrieben. 
 
2.7.1 Burkholderia mallei 
 
Kulturmorphologie: 
 
Die phänotypischen Eigenschaften von B. mallei wurden bereits unter Punkt 2.2.1 im Abschnitt 
„Ätiologie“ beschrieben. Auf Kulturmedien sind die Kolonien von B. mallei typischerweise 
weißlich bis cremefarben. Die Oberfläche ist feucht und glatt, die Konsistenz zähklebrig. Die 
Kolonien neigen zum Zerfließen. Bei älteren Kolonien ist die Farbe glänzend gelb oder braun. 
Die Größe der Kolonien ist variabel. Auf Blutagar tritt keine Hämolyse auf (MAIER 1981). Eine 
Anzucht ist nur in Sicherheitslaboren der Stufe L/S 3, die für das Arbeiten mit B. mallei 
zugelassen sind, erlaubt.  
Bei dem bereits erwähnten Rotz-Ausbruch in Dubai, UAE im Jahr 2004 zeigte es sich, wie 
schwierig die Isolierung von B. mallei aus klinischen Proben ist. B. mallei-Kolonien bildeten sich 
auf den verwendeten Agars nur sehr langsam, sodass eine Bebrütung von mindestens 72h nötig 
war. Dabei kam es regelmäßig zu Überwucherung der gesamten Agarplatten mit Begleitflora, 
sodass B. mallei-Kolonien häufig übersehen werden können oder die Reindarstellung unmöglich 
wird (WERNERY et al. 2004). Selektivagars für die Isolierung von B. pseudomallei eignen sich 
für die Anzucht von B. mallei nicht (PEACOCK et al. 2005, SPRAGUE u. NEUBAUER 2004). 
 
Molekulare Nachweisverfahren: 
 
Mit einem 5` Nuclease Real-Time PCR Verfahren ist eine schnelle und zuverlässige 
Identifizierung von B. mallei möglich (TOMASO et al. 2006). Ebenso wurde eine spezifische 
konventionelle PCR beschrieben (SCHOLZ et al. 2006). Beide Nachweismethoden konnten an 
klinischem Material von rotzkranken Pferden des bereits erwähnten Rotz-Ausbruches in Dubai 
evaluiert werden. Diese Methoden ermöglichen ebenfalls die sichere Unterscheidung von B. 
mallei und B. pseudomallei, das bei Pferden eine dem Rotz sehr ähnliche Erkrankung (sog. 
Pseudorotz) hervorrufen kann. Die geringe Anzahl der Erreger in Proben setzt dabei eine hohe 
analytische Sensitivität des Assays voraus. Es sind verschiedene weitere PCR-Techniken zur 
Identifizierung von B. mallei beschrieben worden, die jedoch nicht an klinischem Material 
erprobt wurden (U´REN et al. 2005, LEE et al. 2005, THIBAULT et al. 2004a). 
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Für die weiterführende molekulare Typisierung von B. mallei-Isolaten sind verschiedene 
Methoden wie die 16S rRNA-Gen Sequenzierung (GEE et al. 2003), Multilocus Variance 
Analysis (MLVA) (GODOY et al. 2003) oder Ribotypisierung (HARVEY u. MINTER 2005) 
beschrieben. Die Gesamt-Genomsequenz steht für spezielle Fragestellungen zur Analyse zur 
Verfügung (NIERMAN et al. 2004). 
 
Nachweise basierend auf der Verwendung von Antikörpern: 
 
Bisher existiert kein kommerziell erhältliches spezifisches Assay auf der Basis von Antikörpern, 
das spezifisch für B. mallei ist. Spezifische monoklonale Antikörper sind jedoch kommerziell 
verfügbar (NEUBAUER et al. 2005), die in Zukunft für moderne Nachweisverfahren eingesetzt 
werden sollten. 
 
Infektion von Labortieren: 
 
In einigen Ländern werden männliche Meerschweinchen mit verdächtigen Proben infiziert, um 
die sogenannte Strauß-Reaktion (lokale Peritonitis und Orchitits nach intraperitonealer 
Inokkulation) auszulösen. Da es nach der Inokkulation von frischen Proben nur bei ca. 20 % der 
Tiere zu einer Infektion kommt, ist diese Methode als nicht sehr spezifisch zu betrachten 
(BONGERT 1927). Als positives Ergebnis gilt damit nur die Manifestation von Rotz mit 
erfolgreicher Re-Isolierung des infektiösen Agens. Bei dem Rotz-Ausbruch in Dubai konnten 
jedoch mittels diagnostischen Tierversuchs in männlichen Meerschweinchen gute 
Isolierungsraten erreicht werden (WERNERY et al. 2004). 
 
2.7.2 Burkholderia pseudomallei 
 
Kulturmorphologie: 
 
Die phänotypischen Eigenschaften von B. pseudomallei wurden bereits unter Punkt 2.2.2 im 
Abschnitt „Ätiologie“ beschrieben. Die Kulturmorphologie ist abhängig von dem verwendeten 
Standard-Medium und dem Stamm. Die Oberflächenbeschaffenheit der Kolonien kann zwischen 
glatt bis rau variieren und wird oft nach ein paar Tagen faltig (STANTON u. FLETCHER 1925, 
NICHOLLS 1930). Auf Kolumbia-Agar tritt ein metallischer Glanz der Kolonien mit 
konfluierendem Wachstum auf. Dies ist eines der wichtigen Merkmale für die mutmaßliche 
Identifizierung von B. pseudomallei (DANCE et al. 1989b). Auf Ashdown-Agar produziert B. 
pseudomallei nach 48-96h undurchsichtige, violette und faltige Kolonien ohne Verfärbung des 
umgebenden Mediums (ASHDOWN 1979a, b, c, DANCE et al. 1989b, WUTHIEKANUN et al. 
1990). Eine typische raue, intermediäre (semi-raue), glatte (oft keine bipolare Färbung der 
Bakterienzellen und Fehlen von Fältelung der Kolonien) und selten eine mukoide Variante, die 
einer Mischkultur ähnelt, werden vor allem gefunden, wenn humane Sputum-Proben kultiviert 
werden. „B. cepacia“ wird am häufigsten mit dieser Technik fehlidentifiziert, da es ebenfalls 
faltige Kolonien produzieren kann (DANCE et al. 1989b). Eine Anzucht ist nur in 
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Sicherheitslaboren der Stufe L/S 3, die für das Arbeiten mit B. pseudomallei zugelassen sind, 
erlaubt.  
 
Molekulare Nachweisverfahren: 
 
Die PCR ist heute für die Diagnose von Melioidose und für die Identifizierung eines Isolates das 
Mittel der Wahl. Aufgrund der sehr engen genetischen Verwandtschaft zwischen den beiden 
Pathovaren B. pseudomallei und B. mallei (YABUUCHI et al. 1992) ist es sehr schwierig und 
erst seit kurzem möglich, diese beiden „Spezies“ zuverlässig voneinander abzugrenzen. 
Mit einem 5` Nuclease Real-Time PCR-Verfahren, in dem Fluoreszenz-Hybridisierungs-Sonden 
angewendet werden, ist eine schnelle und zuverlässige Identifizierung von B. pseudomallei 
möglich (TOMASO et al. 2006). Durch eine B. mallei spezifische konventionelle PCR kann B. 
pseudomallei im Ausschlussverfahren ebenfalls von B. mallei abgegrenzt werden (SCHOLZ et 
al. 2006). Es sind weitere PCR-Techniken zur Identifizierung von B. pseudomallei beschrieben, 
die jedoch nicht an klinischem Material erprobt wurden (U´REN et al. 2005, LEE et al. 2005, 
THIBAULT et al. 2004a). 
Für die weiterführende molekulare Typisierung von B. pseudomallei-Isolaten sind verschiedene 
Methoden wie die 16S rRNA-Gen-Sequenzierung (GEE et al. 2003), Multilocus Sequenz 
Typisierung (MLVA) (GODOY et al. 2003) veröffentlicht. 
Die Gesamt-Genomsequenz steht für spezielle Fragestellungen zur Analyse zur Verfügung 
(HOLDEN et al. 2004). 
 
Nachweise basierend auf der Verwendung von Antikörpern: 
 
In der Literatur werden einige nicht kommerziell erhältliche Nachweissysteme beschrieben 
(ZYSK et al. 2000). Soweit sie getestet wurden, zeigen die verwendeten Antikörper-
Präparationen jedoch Kreuzreaktionen mit B. mallei und B. thailandensis. Auch 
Exopolysaccharid (EPS) -Antikörper, welche man bisher für B. pseudomallei-spezifisch gehalten 
hat, sind nicht aussagekräftig, da in B. cepacia ein EPS mit der gleichen Zusammensetzung wie 
in B. pseudomallei identifiziert wurde (CESCUTTI et al. 2003). 
In einem Report aus Thailand werden zwei kommerziell erhältliche monoklonale Antikörper-
Latex-Agglutinations-Kits empfohlen (WUTHIEKANUN et al. 2002). Der erste Kit ist 
spezifisch für Lipopolysaccharid (LPS) der Stämme der berichtigten Pseudomallei-Gruppe 
(National Center for Biotechnology, National Science and Technology Development Agency, 
Bangkok, Thailand) und hat eine Sensitivität von 96-97 %, die wahrscheinlich durch Stämme mit 
atypischen LPS verursacht wird. Der zweite Test ist spezifisch für das EPS von B. pseudomallei 
und B. mallei (Laboratory of Immunology, Chulabhorn Research Institute, Bangkok, Thailand). 
 
Serologische Nachweisverfahren: 
 
Bis heute existieren keine kommerziell erhältlichen Testsysteme und die Technik der Serologie 
ist weltweit auf eine Anzahl an Experten-Labore beschränkt. 
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In endemischen Gebieten ist der diagnostische Nutzen von serologischen Tests fraglich, da 
gesunde Individuen persistierende IgG-Spiegel aufweisen können. Jedoch mögen die Tests in 
nicht-endemischen Gebieten nützlich sein, um chronische Infektionen aufzudecken (ZYSK et al. 
2000, WONGRATANACHEEWI et al. 2001, JESUDASON et al. 2001, 
CHENTHAMARAKSHAN et al. 2001, O'BRIEN et al. 2004). Es kann jedoch angenommen 
werden, dass alle Tests, die bisher beschrieben wurden, mit Antikörpern, die gegen B. mallei 
gerichtet sind, kreuzreagieren (SPRAGUE et al. 2004). Trotz all dieser Ausführungsmängel 
wurde die Serologie schon immer in der Veterinärmedizin benutzt um anti-Burkholderia-
Antikörper z. B. in Pferden, Ziegen und Milchkühen zu identifizieren (THOMAS et al. 1988, LI 
et al. 1994, SRIKITJAKARN et al. 2002). In einer Studie zur Evaluierung von serologischen 
Tests wurde gezeigt, dass ein Screening mit einem IHA und die Bestätigung durch einen CF-Test 
sensitiv und spezifisch für Melioidose in Ziegen ist (THOMAS et al. 1988). 
Im Hinblick auf den internationalen Transport von Tieren aus endemischen in nicht-endemische 
Gebiete ist die Entwicklung eines sensitiven und spezifischen serologischen Tests unverzichtbar, 
um die Ausbreitung in Zukunft zu vermeiden (SPRAGUE et al. 2004). 
 
2.7.3 Burkholderia-Spezies 
 
Für die Identifizierung der restlichen Burkholderia-Spezies wurden weniger Methoden publiziert 
und es sind keine kommerziellen Testsysteme für Routinelabore verfügbar. 
 
Die Entdeckung und Beschreibung neuer Burkholderia-Spezies sowie die Ermittlung des 
Genomovar-Status von Burkholderia cepacia-Komplex-Stämmen basiert auf einem 
polyphasischen Taxonomie-Zugang, der phänotypische Tests wie „whole-cell protein profile“ 
Analyse und genotypische Tests, wie DNA-DNA Hybridisierung, verwendet (VANDAMME et 
al. 1996, VANDAMME et al. 1997). 
 
Kulturmorphologie: 
 
Die Kulturmorphologie der verschiedenen Burkholderia-Spezies ist nicht charakteristisch. Die 
Farbe der Kolonien variiert zwischen weiß, cremefarben und gelb. 
 
Molekulare Nachweisverfahren: 
 
Für den Nachweis der verschiedenen Genomovare des Burkholderia cepacia-Komplex wurden 
einige PCR Assays beschrieben: 
B. multivorans und B. vietnamensis können mit Hilfe einer PCR, die auf dem Polymorphismus 
von 16S und 23S rDNA basiert, identifiziert werden. Die Assays versagten jedoch darin, B. 
cepacia, B. cenocepacia und B. stabilis zu differenzieren. Eine Identifizierung der drei zuletzt 
genannten Genomovare als Gruppe ist jedoch möglich (BAUERFEIND et al. 1999, LIPUMA et 
al. 1999). Für die Separierung zwischen B. cenocepacia und B. stabilis wurde eine weitere PCR-
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Methode beschrieben, die jedoch nicht in der Lage ist, die beide genannten Spezies von B. 
cepacia zu unterscheiden (WHITBY et al. 2000). 
MAHENTHIRALINGAM und Mitarbeiter entwickelten Identifizierungs-Assays die auf dem 
Polymorphismus im recA-Gen basieren. PCR-Primer-Paare wurden für die spezifische 
Identifizierung von B. cepacia, B. multivorans, B. stabilis und B. vietnamensis entworfen. Für die 
Detektion aller untersuchten B. cenocepacia-Isolate waren zwei verschiedene Primer-Paare 
notwendig (MAHENTHIRALINGAM et al. 2000). In einer nachfolgenden Studie wurde ein 
Primer-Paar beschrieben, das spezifisch für B. amifaria ist (COENYE et al. 2001c). 2002 wurde 
eine „nested PCR“ publiziert, die das recA-Gen des Burkholderia cepacia-Komplexes im 
Sputum detektiert. Mit dem erhaltenen PCR-Produkt soll es dann möglich sein, das vorhandene 
Genomovar zu identifizieren (DREVÍNEK et al. 2002). In der zuletzt beschriebenen Studie 
waren bereits acht von neun Genomovaren bekannt. Die RFLP-Analyse des prnC-Genes 
verspricht nach der Untersuchung von SEO und TSUCHIYA eine nützliche Methoden zu sein, 
um das Genomovar IV, das heute als B. pyrrocinia bezeichnet wird, von den B. cepacia-
Stämmen zu differenzieren (SEO u. TSUCHIYA 2005). In einer von DALMASTRI und 
Mitarbeitern durchgeführten Studie über die Effizienz von Spezies-spezifischen recA-PCR-Tests 
für die Identifizierung von Umweltisolaten des Burkholderia cepacia-Komplexes konnten keine 
zufriedenstellenden Ergebnisse erzielt werden (DALMASTRI et al. 2005). Auch eine PCR mit 
spezifischen Primern und nachfolgender teilweiser Sequenzierung der 16S DNA erwies sich als 
ungeeignet, um zwischen den Genomovaren zu unterscheiden (MOISSENET et al. 2005). 
In einer Studie von VANLAERE und Mitarbeitern über Umwelt-Burkholderia cepacia-
Komplex-Bakterien verwendete man eine recA-PCR und für die weitere Identifizierung ein 
HaeIII-recA Restriktions Fragment Längen Polymorphismus-Analyse (VANLAERE et al. 2005) 
mit zufriedenstellenden Ergebnis. In einer Publikation von PAYNE und Mitarbeitern wird die 
Entwicklung einer Burkholderia-Genus spezifischen recA-PCR vorgestellt. Jedoch zeigten die 
verwendeten Primer Kreuzreaktionen mit einigen anderen Genera (PAYNE et al. 2005). 
BALDWIN und Mitarbeiter entwickelten ein „single multilocus sequence typing“ (MLST)- 
Schema das sowohl zwischen einzelnen Stämmen als auch zwischen den Spezies des 
Burkholderia cepacia-Komplex zu differenzieren vermag (BALDWIN et al. 2005). 
 
Zwischen dem Burkholderia cepacia-Komplex und B. gladioli kann mit automatisierter 
Ribotypisierung unterschieden werden. Das verwendete System (Qualicon, Warwick, United 
Kingdom) erwies sich auch als nützlich für die Genomovar-Differenzierung des Burkholderia 
cepacia-Komplexes (BRISSE et al. 2000). 
 
B. andropogonis kann mit einer DNA „fingerprint“ PCR-Methode von anderen phytopathogenen 
Bakterien differenziert werden (RAMUNDO u. CLAFLIN 2005). 
 
Die Gesamt-Genomsequenz eines Burkholderia cepacia-Komplex Genomovars wurde vom 
Sanger Institute veröffentlicht (http://www.sanger.ac.uk/Projects/B cepacia/). Der sequenzierte 
Stamm, B. cenocepacia (LMG 16656), ist weltweit verantwortlich für bedeutende Ausbrüche in 
CF-Zentren. 
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Abschließend lässt sich sagen, dass es für die korrekte Identifizierung vieler Burkholderia-
Spezies immer noch keine im Routinelabor einsetzbaren molekularen Nachweisverfahren gibt. 
 
Nachweise basierend auf der Verwendung von Antikörpern und Serologische 
Nachweisverfahren: 
 
Über dieses Verfahren konnten in der Literatur keine Informationen gefunden werden. 
 
Zum Abschuss des Abschnittes „Diagnostische Nachweisverfahren“ muss nochmals betont 
werden, dass für eine zuverlässige Diagnose verschiedene Untersuchungsmethoden kombiniert 
werden müssen und auf eine Anzucht nie verzichtet werden darf. 
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3 Material und Methoden 
 
3.1 Taxa Profile-Mikrotitrationsplatten der Firma Merlin, Bornheim-Hersel, 
Deutschland, zur biochemischen Feintypisierung 
 
Das Profile-System der Firma Merlin (Bornheim-Hersel, Deutschland) ist ein biochemisches 
Testverfahren, dessen Auswertung photometrisch erfolgt. Dieser experimentelle Plattensatz dient 
ausschließlich der zukünftigen Herstellung von optimierten Testsystemen. Das Profile-System 
besteht aus drei unterschiedlich bestückten Lochplatten: Einer sog. „Aminosäureplatte“ (Profile 
A), einer sog. „Kohlenhydratplatte“ (Profile C) und einer sog. „Enzymplatte“ (Profile E), in 
deren Vertiefungen verschiedene Reagenzien vakuumgetrocknet wurden. Dargestellt sind diese 
Mikrotitrationsplatten in der folgenden Abbildung 1. 
 
Eine Platte hat die Masse: Länge: 12,70 cm 
                                          Breite:  8,50 cm                                                                                                          
                                          Höhe:  1,00 cm 
 
Abbildung 1: Mikrotitrationsplatten der Firma Merlin (Bornheim-Hersel, Deutschland) beimpft 
mit B. unamae „MTI 641“. Von links nach rechts: Profile E-, Profile A- und 
Profile C-Platte. 
 
 
 
 
Als Rohplatte verwendete man die „Cliniplate 384“ der Firma Labsystem (Helsinki, Finnland). 
Diese durchsichtigen Acryl-Kunststoff-Mikrotiterplatten haben 384 kleine Kammern 
(Durchmesser 3mm, Tiefe ca. 7mm), in welche die zu untersuchende Bakteriensuspension 
inokkuliert wird. Durch eine horizontal numerische (1-24) und vertikal alphabetische (A-P) 
Beschriftung sind die einzelnen Löcher genau zuordenbar. Die obere (A1-H24) und die untere 
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(G1-P24) Plattenhälfte sind von der Firma Merlin (Bornheim-Hersel, Deutschland) mit den 
gleichen vakuumgetrockneten Substraten beschichtet worden (s. h. Anhang 1-3). Durch Zugabe 
der Suspension erfolgt dann die Rehydratisierung. 
 
3.1.1 Profile A-Platte: Aminosäuren 
 
Die Profile A-Platte ermöglicht es, die Verwertung von 191 verschiedenen Aminen, Amiden, 
Aminosäuren und anderen organischen Säuren sowie heterozyklischen und aromatischen 
Verbindungen zu untersuchen (s. h. Anhang 1). 
 
3.1.2 Profile C-Platte: Kohlenhydrate 
 
Die Profile C-Platte dient zur Untersuchung der Verwertung von 191 verschiedenen Mono-, Di-, 
Tri- und Polysacchariden sowie Zuckerderivaten (s. h. Anhang 2). 
 
3.1.3 Profile E-Platte: Enzyme 
 
Die Profile E-Platte erlaubt die simultane Durchführung von 188 biochemischen Reaktionen: 95 
Aminopeptidase- und Protease-Reaktionen, 76 Glucosidase-, Phosphatase- und andere Esterase- 
Reaktionen bei pH 8.2 (1), pH 7.5 (45), pH 5.5 (19), und pH 4.0 (11), sowie 17 klassische 
Reaktionen (s. h. Anhang 3). 
 
3.2 GENARS GN4-Platte: Resistenztestung 
 
Mit der MICRONAUT-S GENARS GN4 384-Loch-Mikrotitrations-Platte kann die in vitro-
Empfindlichkeit eines Bakterien-Isolates ermittelt werden. Die in den Plattenvertiefungen 
vakuumgetrockneten antibakteriellen Wirkstoffe werden durch die Zugabe einer standardisierten 
Bakteriensuspension rehydratisiert. Mittels einer Platte kann die minimale 
Hemmstoffkonzentration, d.h. die niedrigste Konzentration eines antibakteriellen Wirkstoffes, 
bei dem kein Wachstum festgestellt werden kann, von 32 verschiedenen antibakteriellen 
Wirkstoffen bestimmt werden (s. h. Tabelle 6). Aufgrund der in den Platten vorliegenden 
Antibiotika-Titrationsreihen (acht Verdünnungsstufen) und der mitgelieferten Software MCN6TM 
wird ein Bakterienstamm empirisch in die Kategorie „empfindlich“, „intermediär“ oder 
„resistent“ eingeteilt. Im Gegensatz zu den Profile-Platten ist dieses System nicht experimentell, 
sondern kommerziell erhältlich und wird vorzugsweise für die systematische Erfassung 
humanpathogener Mikroorganismen eingesetzt. Anwendung findet es in der wissenschaftlichen 
Forschung und in „Surveillance-Projekten“ wie dem „German Network of Antimicrobial 
Resistance Surveillance“ (GENARS), das als Frühwarnsystem zur Überwachung der 
Antibiotikaresistenz fungiert. 
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3.3 Bakterienstämme  
 
Es werden alle 36 beschriebenen Burkholderia-Spezies in die Studie einbezogen (Stand: Januar 
2006). Ein Pathovar, B. gladioli Pv. agaricicola konnte nicht in die Untersuchungen einbezogen 
werden, da Stämme nicht erhältlich waren. Von jeder Spezies wurden, soweit verfügbar, 
mindestens fünf verschiedene Stämme getestet. Die genaue Auflistung ist der Tabelle 5 zu 
entnehmen. Für jeden Stamm ist die Herkunft spezifiziert. 
 
Alle Stämme befinden sich in der Stammsammlung des Instituts für Mikrobiologie der 
Bundeswehr in München. Bezogen wurden sie grösstenteils aus anerkannten nationalen und 
internationalen Stammsammlungen. B. tropica und B. unamae stellte der Erstbeschreiber J. 
Mellado-Caballero (Centro de Investigación sobre Fijación de Nitrógeno, Mexiko) direkt zur 
Verfügung. T. Pitt (Public Health Laboratory Service, London) überlies 4 B. thailandensis 
Stämme. A. Sessitsch (ARC Seibersdorf Resach GmbH, Österreich) stellte die beiden B. 
phytofirmans-Stämme bereit. Als Referenz- und Testkeim für die Empfindlichkeitsprüfung 
wurde der zertifizierte Referenzkeim Pseudomonas aeruginosa (DSMZ 1117, Deutsche 
Stammsammlung für Mikroorganismen und Zellkulturen GmbH) mitgeführt. Alle Stämme 
wurden vor der Aufnahme in die Stammsammlung einer Qualitätskontrolle durch 
Kulturmorphologie, Gram-Färbung und API NE (BioMérieux (Nürtingen, Deutschland) 
unterzogen. 
Die Aufbewahrung der Bakterienkulturen erfolgt in MicrobankTM (PRO-LAB DIAGNOSTICS, 
Richmond Hill, Kanada) nach Angaben des Herstellers bei –80 °C. Für die nachfolgenden 
Untersuchungen werden die Bakterien auf Columbia-Blut-Agar Platten angezogen (Oxoid, 
Wesel, Deutschland). Nach zweimaligem Überimpfen nach jeweils 24 stündiger Inkubation sind 
die Stämme einsatzbereit. 
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Tabelle 5: Auflistung der untersuchten Burkholderia-Stämme aus der Stammsammlung des 
Instituts der Mikrobiologie der Bundeswehr in München mit entsprechender 
Spezieszuordnung und Herkunftsnummer. 
 
Spezies  Herkunftsnummer  
B. ambifaria LMG 19182, LMG 19467, LMG 11351, LMG 17828,  
 LMG 19465 
B. andropogenis DSMZ 9511, LMG 2328, LMG 6873, LMG 6874, 
 LMG 6946, LMG 6943, LMG 1279, LMG 6875 
B. anthina LMG 20980, LMG 16670, LMG 20982, LMG 20983 
 LMG 21821 
B. caledonica LMG 19076, LMG 19077, LMG 19078 
B. caribensis DSMZ 13236, LMG 18532, LMG 21442 
B. caryophylli DSMZ 50341, LMG 2156, LMG 2157, LMG 6876,  
 LMG 6978 
B. cenocepacia LMG 12614, LMG 12615, LMG 18831, LMG 19230, 
 LMG 16656, NCTC 10744, LMG 21440, LMG 21461  
B. cepacia DSMZ 7288, DSMZ 50181, DSMZ 9241, ATCC 17770, 
 LMG 19234, DSMZ 11737 
B. dolosa LMG 18941, LMG 18942, LMG 18943, LMG 21443, 
 LMG 21820 
B. fungorum LMG 16225, LMG 16307, LMG 18809, LMG 18810, 
 LMG 19511 
B. gladioli DSMZ 4285, DSMZ 11318, LMG 18113, LMG 18159, 
 LMG 18160, LMG 18920 
B. gladioli Pv. allicola LMG 2121, LMG 6878, LMG 6954, LMG 6979, LMG 6877 
B. gladioli Pv. gladioloi LMG 2216, LMG 6880, LMG 6881, LMG 6882 
B. glathei LMG 19481, DSMZ 50014, LMG 14932, LMG 19483, 
 LMG 20587 
B. glumae DSMZ 9512, LMG 1277, LMG 6952, LMG 10905,  
 LMG 10906 
B. graminis LMG 18924, LMG 18947, LMG 18948, LMG 18949 
B. hospitia LMG 20598, LMG 20574, LMG 20586, LMG 20599, 
 LMG 20600 
B. kururiensis DSMZ 13646 
B. mallei ATCC 23344, NCTC 3709, ID/IDLO, Lelystad "Bogor",  
 ID/IDLO, Lelystad "Zagreb", ID/IDLO, Lelystad "Mukteswar", 
 BgVV 242, BgVV 32, BgVV 34, BgVV M3, NCTC 10230-05, 
 NCTC 10260-03, NCTC 10245-02, NCTC 00120-05, 
 Al Ain "UAE7" Pferd Aneef 
                                                                                                                    Fortsetzung auf Seite 52 
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Tabelle 5, Fortsetzung von Seite 51 
 
B. multivorans DSMZ 13243, LMG 16660, LMG 16665, LMG 17588 
 LMG 18823, LMG 18824 
B. pseudomallei NCTC 8016-03, Lungenklinik Heckeshorn 711, Pitt 521,  
 Pitt S3, Pitt 225A, Pitt 5691, Holland, NCTC 1688-03,  
 EF 15660 
B. phenazinium DSMZ 10684, LMG 6868 
B. phenoliruptrix LMG 22037T 
B. phymatum LMG 21445 
B. phytofirmans PsJN, PsJN R232  
B. pyrrocinia LMG 14191, LMG 21822, LMG 21823, LMG 21824 
B. sacchari LMG 19450 
B. sordicola LMG 22029 
B. stabilis LMG 14294, LMG 6997, LMG 14086, LMG 15950, 
 LMG 18888 
B. terricola LMG 20594, LMG 20581, LMG 20583, LMG 20589, 
 LMG 20592 
B. thailandensis DSMZ 13276, E 255, E 82, E 285, E 265 
B. tropica PPE 8, PPE 6, PPE 7, PPE 5, TSJ832 
B. tuberum LMG 21444 
B. ubonensis NCTC 13147 
B. unamae MTI 641, SCZA 39, CAC 98, CGC 321, SCZA 452 
B. plantarii DSMZ 9510, DSMZ 9509, LMG 10908, LMG 10909 
 LMG 10911, LMG 10907 
B. vietnamensis DSMZ 11319, LMG 6998, LMG 16234, LMG 10823 
 LMG 18836 
B. xenovorans LMG 21463, LMG 16224 
 
 
3.4 Suspensionsmedium 
 
Für die „Aminosäure- und Kohlenhydratplatten“ werden Nährlösungen, die eine deutliche 
Reaktivität der Bakterien auf möglichst viele Plattensubstrate liefern, ausgewählt. Dabei muss die 
plattenspezifische Negativkontrolle einen geringen Messwert aufweisen. Die Enzymplatten 
benötigen nur ein Suspensionsmedium, da für die enzymatischen Reaktionen keine 
Lebendfunktion bzw. Wachstum der Bakterien nötig ist. 
 
Für die „Aminosäurenplatte“ (Profile A) wird das AUX-Medium des API 20 NE Testkits der 
Firma BioMérieux (Nürtingen, Deutschland) verwendet. Pro Liter Aqua dest. enthält es 2g 
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Ammoniumsulfat, 1,5g Agar, 0,0828g Anorganische Salze, 0,250g Aminoäuren, 0,0359g 
Vitamine und Nährsubstrate und 0,04 Mol Phosphatpuffer. Der pH-Wert beträgt pH 7,1. 
Das Medium eignet sich als Suspensionsmedium, da es deutlich positive Reaktionen bei 
niedrigen Negativkontrollwerten zeigt. In Abbildung 2 ist der letzte Balken die vorgegebene 
Negativkontrolle der Profile A-Platte. 
 
 
 
Abbildung 2: Profile A-Platte, Messwerte des Typstammes von B. cepacia (DSMZ 7288) bei 
Verwendung des AUX-Mediums (BioMérieux (Nürtingen, Deutschland) bei 
Wellenlänge 414nm. 
0
0,3
0,6
G
ly
D
-V
al
L-
P
ro
D
-T
rp
L-
Th
r
D
-T
yr
L-
A
sp
D
-L
ys
L-
N
V
al
d-
H
S
er
A
cG
lu
pA
H
ip
L-
P
yr
g
L-
C
ar
o
C
re
at
H
ip
A
rg
D
A
B
ut
LA
la
A
A
ce
tA
G
ua
S
u
dl
K
yn
Th
io
M
al
o
M
al
e
M
al
i
iV
al
a
M
es
ac
A
di
pa
C
ita
D
ip
ic
A
ze
l
S
uc
ci
O
ro
ta
N
ic
ot
hB
en
z
G
al
li
D
lM
an
G
ua
m
P
Ta
ur
o
B
re
ch
un
g
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 53
Für die „Kohlenhydratplatte“ (Profile C) kommt das CHB/E-Medium aus dem biochemischen 
Testkit Api50 der Firma BioMérieux (Nürtingen, Deutschland) zum Einsatz. Pro Liter Aqua dest. 
enthält es 2g Ammoniumsulfat, 0,5g Hefeextrakt, 1g Trypton, 3,22g Dinatriumphosphat, 0,12g 
Mononatriumphosphat, 10g Spurenelemente und 0,17g Phenolrot. Der pH-Wert beträgt pH 7,4-
7,8. Durch Fermentation der Substrate kommt es zu einer pH-Wert Absenkung, die durch den 
Indikator Phenolrot in Form einer Gelbfärbung angezeigt wird. Diese Farbänderungen zeigen die 
Stoffwechselaktivität an. In Abbildung 3 ist der letzte Balken die vorgegebene Negativkontrolle 
der Profile C-Platte. 
 
 
 
Abbildung 3: Profile C-Platte, Messwerte von B. cepacia (DSMZ 7288), bei Verwendung des 
CHB/E-Mediums (BioMérieux (Nürtingen, Deutschland) bei Wellenlänge 414nm. 
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Für die „Enymplatte“ (Profile E) wird nach Vorgabe der Firma Merlin sterile physiologische 0,9 
% Kochsalzlösung verwendet. 
 
 
 
Abbildung 4: Profile E-Platte, Messwerte von B. cepacia (DSMZ 7288), bei Verwendung von 
0,9 % Kochsalzlösung bei Wellenlänge 414nm. 
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Als Medium für die Empfindlichkeitsprüfung (MICRONAUT-S GENARS GN4) dient Müller-
Hinton-Bouillon mit 2 % Phytagel (SIGMA, Deutschland). Der Zusatz von Phytagel ist 
erforderlich, um die Bakterien in Schwebe zu halten und damit ein Absinken zu verhindern. Der 
pH-Wert beträgt pH 7,2-7,4 bei Raumtemperatur. 
 
3.1 Photometer 
 
Alle vier Plattenarten werden nach 24 stündiger Inkubation bei 28 °C photometrisch gemessen. 
Die bakterielle Stoffwechselleistung zeigt sich entweder als Trübung (Keimzahlzunahme bei 
„Aminosäureplatte“ oder Wachstum bei der Empfindlichkeitsprüfung) oder Farbumschlag bei 
den „Kohlenhydratplatten“ (Indikatorverfärbung bei pH-Wertänderung). Bei den „Enzymplatten“ 
zeigt sich das Vorhandensein von Enzymsystemen ebenfalls durch Farbreaktionen. 
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Das Photometer Multiskan Ascent von Labsysteme (Helsinki, Finnland) ist ein kompaktes Ein-
Kanal-Licht-Photometer. Acht verschiedene Lichtfilter für die Wellenlängen 340 bis 850nm 
erlauben sowohl Messung von Trübung als auch von Farbveränderungen. Alle Profile-Platten 
wurden bei den Wellenlängen 414, 450, 540 und 620nm gemessen. Die GENARS GN4 Platten 
zur Empfindlichkeitsprüfung wurden entsprechend der Herstellerangabe nur mit der Wellenlänge 
620nm ausgelesen. 
 
3.2 Computersoftware 
 
Die für die Profile-Platten erhobenen Werte werden mit der Software MCN6TM, die von der 
Firma Demos (Bremen, Deutschland) programmiert wurde, ausgewertet. Mit Hilfe der 
Computersoftware können die Trübungen und Farbumschläge in Form von Tabellen und 
Grafiken dargestellt werden. Die Messergebnisse wurden dann in das Microsoft Programm 
ExcelTM exportiert und dort weiterbearbeitet. 
 
3.3 Plattenbelegung 
 
Die Vorgehensweise ist bei den vier verschiedenen Plattentypen ähnlich. 
Zuerst werden Röhrchen mit 25ml steriler physiologischer 0,9 % Kochsalzlösung bereitgestellt. 
Mittels steriler Ösen werden einzeln liegende Kolonien von 24h bebrüteten Blutagar 
abgenommen und in der Kochsalzlösung suspendiert. 
Bei den „Aminosäuren- und den Enzymplatten“ erfolgt die Einstellung des Trübheitsgrads nach 
einem McFarland-Standard von 1,0 und bei den „Kohlenhydratplatten“ von 4,0. Für die 
Empfindlichkeitsprüfung wird ein McFarland-Standard von 0,5 verwendet. Diese Keimlösungen 
werden mit dem Suspensionsmediums des jeweiligen Plattentyps verdünnt. Bei den 
„Aminosäureplatten“ werden 5ml Keimlösung mit 7ml AUX-Medium vermischt. Die 
„Kohlenhydratplatten“ erfordern eine Mischung aus 1ml Keimlösung mit 10ml CHB/E-Medium. 
Bei den „Enzymplatten“ wird nur die eingestellte Bakteriensuspension ohne Zusatz eines 
weiteren Nährmediums verwendet. Für die Empfindlichkeitsprüfung werden 50µl 
Keimsuspension in 12ml Müller-Hinton-Bouillon mit 2 % Phytagel homogenisiert. 
Zusätzliche Reagenzien für die „Enzymplatte“ (s.h. Seite 57) wurden von der Firma Merlin 
gekauft und entsprechend der Gebrauchsanweisung verwendet. 
 
Die Suspensionen werden in Zwei-Kanal-Reservoire gefüllt. Die Plattenbelegung erfolgt manuell 
mit einer 8-Kanal-Pipette. Bei den Profile-Platten wird in jedes Loch 25µl der jeweiligen 
Suspension eingebracht. Bei der Empfindlichkeitsprüfung werden 50µl pro Loch verwendet. Die 
obere Plattenhälfte dient bei den Profile-Platten als System-Negativkontrolle. Hier wird statt der 
Bakteriensuspension je nach Platte die gleiche Menge an physiologischer Kochsalzlösung 
zugegeben. Bei der Empfindlichkeitsprüfung werden dagegen pro Platte zwei verschiedene 
Stämme getestet. Nach der Belegung werden die Profile-Platten mit den dazugehörigen 
selbstklebenden perforierten 384-Mikronaut-Klebefolie abgeklebt. Die Platten für die 
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Empfindlichkeitsprüfung werden mit einer nichtperforierten Folie verschlossen. Alle Platten 
werden 24h bei 28 °C bebrütet. 
 
Die Enzym-Platte erfordert eine zusätzliche Manipulation. Für einige Reaktionen ist es 
erforderlich vor oder nach der Beimpfung Zusatzreagenzien einzubringen. 
Vor Belegung der Platte müssen ein Tropfen Bromkresolpurpurlösung 0,04 % in die Kavitäten 
G20-G23, H21-H23, O20-O23, P21-P23 und ein Tropfen Bromthymolblaulösung 0,04 % in die 
Kavitäten H18 und P18 pipetiert werden. Im Anschluss daran wird die Platte mit der 
Bakteriensuspension beimpft. 
Sofort nach Beimpfen wird ein Tropfen Paraffinöl in die Kavitäten G20-G23, H19-H23, O20-
O23, P19-P23 pipetiert. Nun wird die Platte abgeklebt und 24h bei 28 °C inkubiert.  
Nach der Bebrütung und vor der photometrischen Messung der Profile E-Platten, müssen noch 
folgende Zusatzreagenzien zu pipetiert werden: 
 
• 2 Tropfen Peptidase in die Kavitäten A1-H10, I1-P10 
• 2 Tropfen TDA in die Kavitäten H24, P24 
• 2 Tropfen Indol in die Kavitäten C24, K24 
• 2 Tropfen PCA in die Kavitäten F24, G24, N24, O24 
(Pyrazinamidase Nachweisreagenz: 1,0 %ige Lösung von Ammonium-Eisen-II-Sulfat) 
• 2 Tropfen HIP in die Kavitäten B24, J24 
(Hippursäurehydrolyse Nachweisreagenz: 3,5 %ige Lösung von Ninhydrin in 100 ml 
einer Aceton-Butanol-Mischung [1:1]) 
• 2 Tropfen AST in die Kavitäten A24, I24 
(Arylsulfatase Nachweisreagenz: 5,3g Na2CO3 ad 100 ml Aqua dest.) 
• 1 Tropfen Nitrat A + 1 Tropfen Nitrat B in die Kavitäten D24 E24 L24 M24 
• 1 Tropfen Natriumphosphatpuffer 0,5M; pH 7,5 in die Kavitäten A19 + F19, A20 + F20, 
A21 + F21, A22 + F22, A23 + F23, I19 + N19, I20 + N20, I21 + N21, I22 + N22, I23 + 
N23 
 
Nach fünf Minuten müssen die Enzymplatten in das Photometer eingelegt und ausgelesen 
werden. 
 
3.4 Vorversuch 
 
Für die Vorversuche wurden die Typ-Stämme von fünf Burkholderia-Spezies getestet. Als 
Referenzstämmen dienten dabei B. cepacia (DSMZ 7288), B. thailandensis (DSMZ 13276), B. 
gladioli (DSMZ 4285), B. stabilis (LMG 14294) und B. pyrrocinia (DSMZ 10685). Diese 
Vorversuche wurden durchgeführt, um stabile biochemische Reaktionen zu selektieren und um 
die gleichbleibende Qualität der Platten zu überprüfen. Mittels der Vorversuche wurden Inter- 
und Intra-Test Sensitivität bzw. Spezifität bestimmt. Beim Intra-Test wurden mit zwei 
Stammlösungen jeweils fünf gleiche Profile-Platten am Stück belegt. Beim Inter-Test hingegen 
wurden insgesamt fünf Platten des selben Stammes an fünf verschiedenen Tagen belegt. Die 
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Ergebnisse dieser beiden Tests werden auf die Konstanz der biochemischen Reaktionen 
verglichen. 
 
3.5 Auswertung 
 
3.5.1 Taxa Profile-Mikrotitrationsplatten 
 
Die photometrischen Messwerte werden mit der mitgelieferten Software MCN6TM, ausgewertet. 
Für die weitere Bearbeitung werden die Messergebnisse in das Microsoft Programm ExcelTM 
exportiert, in programmierte Auswertungstabellen eingefügt und die experimentelle 
Stoffwechselleistung des untersuchten Keims für jedes vakuumgetrocknete Substrat errechnet. 
Hierfür werden die Negativ-Werte, der oberen Plattenhälfte ohne Bakterien von den Positiv-
Werten der unteren Plattenhälfte mit Bakterien abgezogen. Diese Differenz ergibt einen 
Optischen-Dichte-Wert, der den „Substratumsatz“ repräsentiert. Eine visuelle Qualitäts-, und 
Reaktivitätskontrolle erfolgt mit Hilfe einer Excel-Grafik, bei der die Y-Achse die 
Brechung/Reaktivität und die X-Achse das dazugehörige Substrat anzeigt. Für jede 
„Aminosäure- und Kohlenhydratplatte“ liegen vier verschiedene Reaktivitätsreihen vor, da diese 
beiden Plattentypen mit vier verschiedenen Wellenlängen (414, 450, 540 und 620nm) 
ausgemessen werden. Eine bakterielle Stoffwechselleistung zeigt sich durch Trübung (d.h. 
Keimvermehrung) bei den „Aminosäureplatten“, durch Verfärbung bei den 
„Kohlenhydratplatten“ (d. h. Indikatorverfärbung durch pH-Wert-Änderung) oder durch 
Farbreaktionen bei den „Enzymplatten“. Normalerweise werden Trübungsreaktionen mit 
hochfrequenten und Farbreaktionen mit niederfrequenten Wellenlängen gemessen. In dieser 
Untersuchung wird jedoch auf eine Empfehlung der Firma Merlin zurückgegriffen: Man soll sich 
an der deutlichsten Reaktionshäufigkeit und Reaktionsintensität orientieren und damit 
unabhängig von der Trübung oder Färbung die Wellenlänge zur Auswertung wählen. Durch 
Vergleich der Reaktivitätsreihen werden für die „Aminosäure- und Kohlenhydrat-Platten“ die 
Wellenlänge 414nm ausgewählt. 
 
Bei den „Enzym-Platten“ ist die Auswertung komplizierter. Die Firma Merlin gibt für 
Einzelsubstrate und Substratgruppen Berechnungsformeln zur Auswertung vor. Die Messwerte 
verschiedener Wellenlängen werden miteinander in Bezug gesetzt und verrechnet (s. h. Anhang 
4). Als Endergebnis erhält man deshalb nur eine „Reaktivitätsreihe“. 
 
Zum Vergleich und damit zur Auswertung aller Burkholderia-Stämme werden die 
„Reaktivitätsreihen“ aller Stämme in einer Excel-Tabelle untereinander aufgelistet. Der 
Vergleich der Ergebnisse aller Bakterienstämme pro Substrat ermöglicht die Beurteilung, ob 
Genus, einzelne Spezies oder einzelne Stämme reaktiv sind. Aufgrund dieser Vergleiche und 
unter Berücksichtigung der Vorversuche können „auswertbare Substrate“ (Definition unter Punkt 
4.1.3) und „nicht-auswertbare Substrate“ (Definition unter Punkt 4.1.2) identifiziert werden.  
In der Auswertung werden Substrate, die von den Burkholderien verwertet werden können und 
die sich in ihrer Reaktivität als konstant erwiesen, „auswertbare Substrate“ bezeichnet. 
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Substrate, die zu keinem Umsatz führen oder die eine instabile Reaktivität zeigen, werden unter 
„nicht-auswertbare Substrate“ aufgeführt.  
Für jede Profile-Platte wird je nach allgemeiner Höhe der Messergebnisse ein Schwellenwert 
empirisch für alle Reaktionen festgelegt. Bei den „Aminosäure-Platten“ beträgt er 0,3, bei den 
„Kohlenhydrat-Platten“ 0,4 und bei den „Enzym-Platten“ 0,5. Bei einigen Reaktionen ist es 
nötig, den Schwellenwert zu variieren, um eine Differenzierung der Taxons zu erhalten oder um 
eine für alle geltende Positivprobe zu bekommen. Bei folgenden Substraten ist der 
Schwellenwert geändert: IDOL: 0,39 (Profile C-Platte) und t5MP7: 0,53 (Profile E-Platte). Die 
Schwellenwerte der Positivproben sind dem Ergebnisteil zu entnehmen. 
 
3.5.2 GENARS GN4-Platte 
 
Die photometrisch ermittelten Messwerte werden ebenfalls mit der Software MCN6TM 
ausgewertet. Bakterienwachstum zeigt sich durch eine makroskopisch deutlich sichtbare 
Trübung. Aufgrund der in den Platten vorliegenden antibakteriellen Wirkstoff-Titrationsreihen 
(acht Verdünnungsstufen) wird ein Bakterienstamm vom Auswertungsprogramm automatisch in 
die Kategorie „empfindlich“, „intermediär“ oder „resistent“ eingeteilt. Die von GENARS 
verwendeten Bewertungsstufen der Minimalen Hemmstoffkonzentration (MHK) in mg/L nach 
DIN 58940-4 können Tabelle 6 entnommen werden. 
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Tabelle 6: Auflistung der getesteten antibakteriellen Wirkstoffe, mit den von GENARS 
verwendeten Bewertungstufen der Minimalen Hemmstoffkonzentration (MHK) in 
mg/L nach DIN 58940-4. 
  Bewertungstufe 
Antibakterieller Wirkstoff Abkürzung MHK in mg/L 
  sensibel (S) resistent (R) 
  < = > = 
Amoxicillin/Clavulansäure AMC 2 8 
Amikacin AMK 4 16 
Ampicillin AMP 2 8 
Ampicillin/Sulbactam AMS 2 8 
Aztreonam AZT 2 16 
Cefpodoxim/ Clavulansäure C/V 1 8 
Ceftazidim CAZ 4 16 
Cefaclor CEC 1 4 
Cefepim CEP 4 16 
Ciprofloxacin CIP 1 2 
Colistin COL 0,5 2 
Cefoxitin COX 4 8 
Cefpodoxim-Proxetil CPP 1 4 
Cefotiam CTM 4 8 
Cefotaxim CTX 2 8 
Cefuroxim CXM 4 8 
Doxycyclin DOX 1 4 
Ertapenem ERT 2 8 
Gatifloxacin GAT 1 2 
Gentamicin GEN 1 4 
Imipenem IMP 2 4 
Levofloxacin LEV 2 2 
Meropenem MER 2 8 
Moxifloxacin MOX 1 2 
Mezlocillin MZL 4 16 
Netilmicin NET 1 4 
Piperacillin PIP 4 32 
Piperacillin/Sulbactam PIS 4 32 
Piperacillin/Tazobactam PIT 4 32 
Co-Trimoxazol (Sulf./Trim.) SXT 16 64 
Tobramycin TOB 1 4 
Trimethoprim TRP 1 8 
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4 Ergebnisse 
 
4.1 Biochemische Feintypisierung der Spezies des Genus Burkholderia 
 
Mit den drei verschiedenen Mikrotitrationsplatten, Taxa Profile A-Platte, Taxa Profile C-Platte 
und Taxa Profile E-Platte, werden pro Stamm insgesamt 570 Reaktionen untersucht. Getestet 
wurden in dieser Arbeit 160 Bakterienstämme (s. h. Tabelle 5). Damit erhält man ein Gesamt-
Datenmenge von 91 200 Messergebnissen. 
 
In den Ergebnislisten sind in der Vertikalen die Stämme und der Horizontalen die Substrate 
angeordnet. Die Auswertung erfolgt, indem die Reaktionen aller Stämme auf ein Substrat 
miteinander verglichen werden. Für die Darstellung der Ergebnisse erfolgt eine Trennung in 
„auswertbare-“ und „nicht-auswertbare Substrate“. 
In der vorliegenden Arbeit werden die Ergebnisse der „auswertbaren Substrate“ (Definition unter 
Punkt 4.1.3) publiziert. Substrate, die sich als nicht nicht-auswertbar erwiesen (Definition unter 
Punkt 4.1.2), werden mit Ausnahme der Negativkontrollen ausgeschlossen. 
Bei „Plattenausfall“ mussten die entsprechenden Platten wiederholt werden. Ein Ausfall der 
durchgeführten Platte liegt in dieser Studie vor, wenn entweder große Teile oder die gesamte 
Platte einheitlich negative Messwerte aufweist.  
 
Anzahl an Wiederholungen: 
 
„Aminosäureplatte“ (Profile-A): 13 Stück 
„Kohlehydratplatte“ (Profile-C): 17 Stück 
„Enzymplatte“ (Profile-E): 12 Stück 
 
4.1.1 Unterteilung in Biovare 
 
Das Ergebnis jedes Stammes wird durch Vergleich mit den anderen Stämmen der Spezies auf 
Plausibilität überprüft. Einige Stämme zeigten sehr starke Abweichungen, die eine Kontrolle der 
Reinheit und Spezieszugehörigkeit nötig machte. B. vietnamiensis LMG 18836 erwies sich nach 
Gram-Färbung als Mischkultur, die Ergebnisse wurden verworfen und die Untersuchung mit 
einem neu bei der LMG bestellten Stamm wiederholt. Bei den anderen Stämmen mit unklaren 
Reaktionen zeigten sich in der Gram-Färbung keine Auffälligkeiten. Um die Genus- und 
Spezies-Identität sicher festzustellen, wurde bei der Firma Medigenomix GmbH, München, 
Deutschland, die Sequenzierung (der 16S RNA) in Auftrag gegeben. Die erhaltene Gen-Sequenz 
wird mit Hilfe der Software „Blast“ auf der Internetseite von „NCBI“ 
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/BLAST/) ausgewertet. B. andropogonis LMG 6946 zeigt die 
höchste Sequenz-Identität (98 %) mit zwei B. andropogonis-Stämmen. B. cepacia DSMZ 11737 
hat eine Sequenz-Identität von 100 % zu anderen B. cepacia-Stämmen. B. fungorum LMG 16307 
beweist 99 % Identität zu anderen Stämmen der Spezies. B. pyrrocinia DSMZ 10685 
demonstriert für die Spezies B. pyrrocinia 100 % Identität. B. stabilis LMG 14294 zeigt die 
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höchste Übereinstimmung mit Buttiauxella spp. und Enterobacter spp. und gehört damit nicht 
zum Genus Burkholderia. Die Untersuchungen wurden mit einem neu bestellten Stamm 
wiederholt. 
Nach Auswertung der Sequenzierungs-Ergebnisse erfolgte eine weitere eingehende Betrachtung 
und vor allem ein Vergleich der Stamm-Reaktionen innerhalb der Taxons. Bei einigen Spezies 
kristallisierten sich unterschiedliche, aber in sich deutlich homogene Reaktionsgruppen heraus. 
Um diesen Unterschied in der Reaktivität innerhalb einer Spezies hervorzuheben bzw. in der 
Auswertung zu berücksichtigen, wird eine Unterteilung in Biovare vorgenommen: 
 
B. andropogonis: Biovar I: DSMZ 9511, LMG 6873, LMG 6875, LMG 2328 
                             Biovar II: LMG 6946, LMG 6874 
 
B. cenocepacia:   Biovar I: LMG 16656, LMG 12614, LMG 12615 
                             Biovar II: NCTC 10744, LMG 19230, LMG 18831, LMG 21440, LMG 21461 
 
B. cepacia:           Biovar I: DSMZ 7288, DSMZ 50181, DSMZ 9241, LMG 19234 
                             Biovar II: ATCC 17770, DSMZ 11737 
 
B. mallei:             Biovar I: ATCC 23344, NCTC 3709, ID/IDLO, Lelystad "Bogor",                   
                                            Al Ain "UAE7"Pferd Aneef, ID/IDLO, Lelystad "Zagreb",       
                                            ID/IDLO, Lelystad "Mukteswar" 
                             Biovar II: BgVV 242, BgVV 32, NCTC 00120-05 
                             Biovar III: BgVV M3, NCTC 10260-03, NCTC 10245-02, NCTC 10230, 
                                               NCTC 10230-05 
 
B. pseudomallei:  Biovar I: NCTC 8016-03, NCTC 1688-03, Pitt S3, Pitt 521, Pitt 225A, 
                                            Lungenklinik Heckeshorn 711, IMB EF15660 
                             Biovar II: Pitt 5691, Holland 
 
4.1.2 Nicht-auswertbare Substrate 
 
Alle Substrate, bei denen die durchschnittlichen Reaktionsergebnisse aller getesteten 
Burkholderia-Stämme unterhalb eines bestimmten Schwellenwertes liegen, werden von der 
Auswertung ausgeschlossen. Bei der „Aminosäure-Platte“ liegt der Schwellenwert bei 0,3 bei 
der „Kohlenhydrat-Platte“ bei 0,4 und bei der „Enzym-Platte“ bei 0,5. 
Wenn jedoch alle Stämme Reaktionsergebnisse unterhalb des jeweiligen Schwellenwertes 
aufweisen, können diese Substrate als Negativkontrolle eingesetzt werden. 
 
Auch inkonstante Reaktionen werden, da sie nicht auswertbar sind, gestrichen. Darunter versteht 
man Substrate, die bei mehrfacher Wiederholung der gleichen Platte (im Rahmen der 
Vorversuche), sowohl positive als auch negative Ergebnisse aufweisen. Durch die inkonstante 
Reaktion desselben Stoffes ist eine Reproduzierbarkeit der Ergebnisse nicht gewährleistet. 
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Von den insgesamt 570 Substraten sind 301 nicht auswertbar. 
In den nun folgenden Auflistungen wird die Abkürzung der Substrate genannt. Die vollständige 
Bezeichnung ist für die „Aminosäure-Platte“ (Profile-A) in Anhang 1, für die „Kohlehydrat-
Platte“ (Profile-C) in Anhang 2 und für die „Enzym-Platte“ (Profile-E) in Anhang 3 
nachzuschlagen. 
 
4.1.2.1 Profile A-Mikrotitrationsplatte 
 
Aufgrund von nicht Reaktivität werden folgende Substrate ausgeschossen: 
 
Gly, L-Val, D-Ile, D-Pro, D-Trp, L-Met, D-Met, D-Gln, D-Lys, D-His, L-Nval, D-Nval, d-Hser, 
dlHCys, AcArg, AcGlu, Cleu, DCSer, PAHip, L-Cysa, LHCyss, D-Orn, D-Carn, DiAPim, 
Apim, Creat, HipArg, HipArg, Gluth, DABut, ßABut, 5Alec, Allat, GuaA, Acapr und Thio 
 
Als Negativkontrollen mit einem Zahlenwert <0,3 werden ausgewählt: 
 
D-Val, D-Thr, D-Cys, d-Nleu, dlHCys, LABut, GuaSu, Sorba, GuamP 
 
Als inkonstant erweisen sich folgende Substrate: 
 
L-Cyss, Cadav, Sperm, pACin, Itaco, Mesac, oCoum, Xanth, NiCat,3aaPh, 
 
4.1.2.2 Profile C-Mikrotitrationsplatte 
 
Aufgrund von nicht Reaktivität werden folgende Substrate ausgeschossen: 
 
MßARA, MßLAR, MßXYL, CHLA, L-SOR, D-SOR, L-TAL, AHGAL, MaMAN, MßGLU, 
MaGLU, ASCOS, 5KGS, MURS, PANTI, SAS1L, SAS3L, SEDHU, GLUHO, XANTH, 
BGLOL, LACTU, MELI, AMY, AMY, AMY, MIPM, IPXF, GALAR, IPAF IPFP, IPGP, IPSF, 
IPMOL, LABIS, ARGAL, a-CYD, ß-CYD, Hß-CYD, DMCYD, TMCYD, GUMTA, GUMKA, 
GUMXA, GUMA, MUCIN, CMAMY, CMCEL, FCLL, FUCD, ßGLUC, HESTA, HMCEL, 
INULD, HMCEL, INULD, MGXYN, PEC, PGALS, HYLS, THREO, EROL, L-RIB, MdXYL, 
D-TAG, FUCOL, IDOL, MaRHA, MßGAL, MaGAL, MEGLU, AMANA, MEBIS, STACH 
 
Eine Negativkontrolle mit einem Zahlenwert <0,4 existiert bei den „Kohlenhydratplatten“ nicht. 
 
Als inkonstant erweisen sich folgende Substrate: 
 
L-TOL, D-TOL, L-TOL, D-TAL, AHGAL, AHGAL, GLUS, MLZT, FRAX, IPGF, BGLA, 
PAN, RAFI, y-CYD, HESTA, ARBS, ARBS 
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4.1.2.3 Profile E-Mikrotitrationsplatte 
 
Aufgrund von nicht Reaktivität werden folgende Substrate ausgeschossen: 
 
V4M, I, HP, GyF, BzdlR, BzR, Hyp, GdF, EH, AcKR, AAA, VTS, HLH, PyHP, PyHBP, 
ALYL, LLVYS, PepK, LANA, DANA, VNA, LNA, ENA, PNA, FNA, DNA, RNA, BzRNA 
PYRNA, GPNA, AFPNA, ßARA7, ONPX7, aXYL7, tßGAL7, 2vßGAL, GAL6P7, naGAA7, 
onGAA7, alFUC7, ßlFUC7, ßtFUC7, aGLU7, ßGLU7, tßGLU7, aCHIT7, nGLUA7, aMAN7, 
ßMAN7, PGUR7, aRHA7, ßCEL7, aMAL7, ßMAL7, ßLAC7, aAMY7, DIP7, INDS7, pACET7, 
PNPG4, ßdFUC4, nßGAA4, aGLU4, aCHIT4, aMAN4, PGUR4, PNPG5, aGLU5, CHIT5, 
aMAN5, ßMAN5, PGUR5, TTR, VP, ESC, H2S AST, PNPX4, ßARA5, PNPX4, ßARA5, 
AcAAPA, aARAF7, aGAL7, oaGAL, nßGAA7, nßGAA7, SULF7, BUT7, PNPX4, aARA5, 
ßARA5, IND, NTI, TDA 
 
Als Negativkontrollen mit einem Zahlenwert <0,5 wird ausgewählt: 
 
GNA, ENAOH, KNA, oACET7 
 
Als inkonstant erweisen sich folgende Substrate: 
 
dAdA, FP, sFGL, sYGL, G4DK, CATS7, aGAL5, UREII, PCA 
 
4.1.3 Auswertbare Substrate 
 
Als „Auswertbare Substrate“ versteht man in dieser Untersuchung Stoffe, auf die eine oder 
mehrere Spezies eine Reaktivität über den Schwellenwert zeigen. Der Schwellenwert wird 
aufgrund der allgemeinen Reaktionsstärke für die verschiedenen Profil-Platten festgelegt. Damit 
sind Werte, die über dem jeweiligen Schwellenwert liegen, positiv. Der Schwellenwert beträgt 
bei den „Aminosäureplatten“ 0,3, bei den „Kohlenhydratplatten“ 0,4 und bei den 
„Enzymplatten“ 0,5. Substrate mit geänderten Schwellenwert sind unter Punkt 3.9.1 angegeben. 
 
Ausserdem sind die „Auswertbare Substrate“ in ihrer Reaktivität stabil. D. h. bei mehrfacher 
Wiederholung der gleichen Platte (im Rahmen der Vorversuche) wird jedes Mal das gleiche 
Ergebnis erzielt. Damit ist eine Reproduzierbarkeit der Ergebnisse gewährleistet. 
 
Insgesamt konnten 269 reaktive-Substrate identifiziert werden. Die Reaktivität der Spezies 
wurde aufgrund prozentualer Abhängigkeit in positive (x=100 %), intermediäre (x>0 % und 
x<100 %) und negative Ergebnisse (x=0 %) eingeteilt. 
Substrate, bei denen alle Spezies positiv reagieren, werden als Positivkontrolle verwendet und 
nicht in den Listen aufgeführt. 
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4.1.3.1 Profile A-Mikrotitrationsplatte 
 
Bei der Profile A-Platte wurden die Substrate des Anhangs 5 als reaktiv ausgewählt. Die 
vollständige Bezeichnung der Substrate ist Anhang 1 zu entnehmen. 
 
Positivkontrollen: 
 
Galli acid (Galli) mit geändertem Schwellenwert: Werte >0,2 gelten als positiv. 
Da jedoch die Reaktion einiger Taxons nicht positiv ist, kann dieses Substrat nur eingeschränkt 
als Positivkontrolle verwendet werden. Folgende Taxons demonstrieren sich nach der Definition 
mit intermediärer Reaktion: B. cenocepacia Biovar I: 32 %, B. mallei Biovar II 25 %, B. mallei 
Biovar III 25 %, B. pseudomallei Biovar I 86 % und B. thailandensis mit 80 % Reaktivität auf 
Galli acid. 
 
l-Glutamin (L-Gln) mit geändertem Schwellenwert: Werte >0,2 gelten als positiv. 
Da auch bei diesem Stoff einige Taxons nicht positiv reagieren, kann dieses Substrat nur 
eingeschränkt als Positivkontrolle verwendet werden. Folgende Taxons demonstrieren sich nach 
der Definition mit intermediärer Reaktion: B. anthina 80 %, B. caryophylli 60 %, B. cepacia 
Biovar I 75 %, B. cenocepacia Biovar II 60 %, B. graminis 75 %, B. mallei Biovar II 75 %, B. 
mallei Biovar III 25 %, B. pseudomallei Biovar I 86 %, B. stabilis 80 % und B. thailandensis 80 
% Reaktivität auf l-Glutamin. 
 
4.1.3.2 Profile C-Mikrotitrationsplatte 
 
Bei der Profile C-Platte wurden die Substrate des Anhangs 6 als reaktiv ausgewählt. Die 
vollständige Bezeichnung der Substrate ist Anhang 2 zu entnehmen. 
 
Positivkontrollen: 
 
Für die „Kohlenhydratplatte“ gibt es selbst mit Einschränkungen keine für alle Taxons geltende 
Positivkontrolle. 
 
4.1.3.3 Profile E-Mikrotitrationsplatte 
 
Bei der Profile E-Platte wurden die Substrate des Anhangs 7 als reaktiv ausgewählt. Die 
vollständige Bezeichnung der Substrate ist Anhang 3 zu entnehmen. 
 
Positivkontrollen: 
 
Glycin-ß-Naphtylamide (G): Hierbei reagieren B. pseudomallei Biovar I-Stämme nur zu 86 %    
                                               und B. pseudomallei Biovar II-Stämme nur zu 50 % positiv. 
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L-Alanin-ß-Naphtylamide (lA): B. unamae ist nur zu 80 % positiv. 
 
Lysin-ß-Naphtylamide (K): 100 % Reaktivität bei allen Taxons. 
 
Glycin-Alanin-ß-Naphtylamide (GA) mit angepassten Schwellenwert: Werte >0,224 gelten als   
                                                                                                                  positiv. 
Diese vier Substrate können bei einer optimierten 96-Lochplatte als Positivkontrolle 
herangezogen werden. Damit ist zudem eine Identifizierung des Genus Burkholderia möglich. 
 
4.1.4 Minimalergebnis 
 
Um zu einem Minimalergebnis zu gelangen, das eine vereinfachte Phänotypisierung auf 
Speziesebene zulässt, erfolgt eine Reduzierung der reaktiven Substrate. Es werden solche 
ausgeschlossen, die überwiegend intermediäre und negative Ergebnisse zeigen. Für das 
Minimalergebnis werden letztendlich nur solche Substrate ausgewählt, die keine oder nur wenige 
intermediäre Ergebnissen zeigen. Um eine eindeutige Differenzierung zu erzielen darf pro 
Substrat nur eine minimale Anzahl der Taxons positiv bzw. negativ sein. Im optimalsten Fall 
reagiert nur eins der 44 Taxons auf ein Substrat und stellt damit ein sogenanntes 
Schlüsselsubstrat des jeweiligen Taxons dar. 
Insgesamt werden für das Minimalergebnis 88 Substrate ausgewählt, die eine sichere 
Differenzierung der 44 Taxons des Genus Burkholderia erlauben. Es werden absichtlich mehr 
Substrate als nötig in das Endergebnis aufgenommen, um die Kapazität der zukünftigen 
optimierten 96-Lochplatte auszuschöpfen. Die ausgewählten Positiv- und Negativkontrollen sind 
in Tabelle 7 nicht aufgeführt. 
 
Für die Zusammenstellung des Minimalergebnisses werden folgende Substrate aus dem 
jeweiligen Plattentyp ausgewählt [die Reihenfolge der Profileplatten und die Reihenfolge der 
Substrate entspricht dem Layout der 96-Lochplatte (Tabelle 9)]: 
 
Profile E-Mikrotitrationsplatte: 
 
p-nitrophenyl n-acetyl-ß-d-glucosaminide (CHIT7), p-nitrophenyl a-l-arabinopyranoside 
(aARA7), Glutamic Acid-Glutamic Acid-ß-Naphtylamide (EE), Glycin-Arginin-ß-Naphtylamide 
(GR), Glycin-Prolin-Leucin-ß-Naphtylamide (GPL), Alanin-Alanin-Phenylalanin-ß-
Naphtylamide (AAF), nitrate reduction (NTA), L-Pyroglutamyl-ß-Naphtylamide (Pyr), Alanin-
Phenylalanin-Prolin-ß-Naphtylamide (AFP), Glycin-Prolin-ß-Naphtylamide (GP), Glycin-
Tryptophan-ß-Naphtylamide (GW), Human-DL-Methionin-ß-Naphtylamide (M), p-nitrophenyl 
n-acetyl-ß-d-galactosaminide (nßGAA5), p-nitrophenyl ß-d-xylopyranoside (PNPX5), Glutamic 
Acid(ß-Naphtylamide)-OH (EßNa), p-nitrophenyl phosphate di(2-amino-2-ethyl-1,3-
propanediol) (PHOS7), p-nitrophenyl phosphate di(2-amino-2-ethyl-1,3-propanediol) (PHOS5), 
Tyrosin-ß-Naphtylamide (Y), Glycin-Phenylalanin-ß-Naphtylamide (GF), Acetyl-Lysin-Alanin-
ß-Naphtylamide (AcKA), p-nitrophenyl phosphate di(2-amino-2-ethyl-1,3-propanediol) 
 67 
(PHOS4), hydrolysis of hippurate (HIP), p-nitrophenyl ß-d-cellobioside (ßCEL4), p-nitrophenyl 
ß-d-cellobioside (ßCEL5), Glutaryl-Aspartic Acid-Lysin-ß-Naphtylamide (GyDK), thymidine 
5´-monophosphate p-NP (t5MP7), D-Leucin-ß-Naphtylamide (dL), p-nitrophenyl ß-d-
galactopyranoside (PNPG7), Valin-ß-Naphtylamide (V), Alanin-Prolin-Alanin-Arginin-ß-
Naphtylamide (APAR), p-nitrophenyl ß-d-fucopyranoside (ßdFUC5), p-nitrophenyl a-d-
maltoside (aMAL5), Aspartic Acid-Arginin-ß-Naphtylamide (DR), Aspartic Acid-Lysin-ß-
Naphtylamide (DK), Aspartic Acid-ß-Naphtylamide  (D), Acetyl-Glycin-Lysin-ß-Naphtylamide 
(AcGK), p-nitrophenyl ß-d-glucopyranoside (ßGLU5), p-nitrophenyl n-acetyl-a-d-glucosaminide 
(aCHIT5), Leucin-Glycin-ß-Naphtylamide (LG), bis-p-nitrophenyl-phosphate (BISPH7), 
ornithin decarboxylase (ODC), p-nitrophenyl-phosphorylcholin PHCHO7, Prolin-Arginin-ß-
Naphtylamide (PR), Tryptophan-ß-Naphtylamide (W), [Glycin-Alanin-ß-Naphtylamide (GA), L-
Alanin-ß-Naphtylamide (lA) und Lysin-ß-Naphtylamide (K): Positivproben, in Tabelle 7 nicht 
aufgeführt], [L-Glycin-p-Nitroanilide (GNA): Negativprobe, in Tabelle 7 nicht aufgeführt] 
 
Profile C-Mikrotitrationsplatte: 
 
l-Galactonsäure-y-lacton (GALOL), d-Galactonsäure-y-lacton (GALL), d-Galactonsäure 
(GALAS), Gellan Gum (GEGUM), l-(-)-Mannose (L-MAN), ß-d-glucosamin (GLAPA), 1,2:5,6-
di-o-isopropyliden-a-d-glucofuranosid (IPGF), Chitosan (CHI), Inosin (INON), d-Gluconsäure 
(GLOS), Glycogen typ VII (GLYCO), d-Mannoheptose (MANHO), 2,3:5,6-di-o-isopropyliden-
a-d-mannofuranosid (IPMF), d-(+)-Glucose (D-GLUC), a-l-Rhamnose (6-Deoxy-l-mannose) (L- 
RHA), l(+)Arabinose (L-ARA) 
 
Profile A-Mikrotitrationsplatte: 
 
Salicylat (Salic), Isovanillat (iVana), l-Homoarginin (l-HArg), Anthranilat (Anthr), l-Lysin (L-
Lys), Pimelat (Pimel), Isobutyrat (iBut),  l-Ornithin (L-Orn), Hippursäure (Hip), l-Carnosin (L-
Caro), l-Isoleucin (L-Ile), l-Pyroglutaminsäure (L-Pyrg), a-Hydroxyisobutyrat (aHiBu), l-
Phenylalanin (L-Phe), d-Pyroglutaminsäure (D-Pyrg), d-Serin (D-Ser), trans-4-Hydroxy-l-Prolin 
(tHPro), dl-Mandelat (DlMan), a-Ketovalerat (akVala), dl-a-Aminoadipat (aAAdi), d-
Phenylalanin (D-Phe), Trigonellin (Trigo), d-Asparagin (D-Asn), [Galli acid (Galli): 
Positivprobe, in Tabelle 7 nicht aufgeführt] 
 
Das Minimalergebnis, dass eine biochemische Differenzierung der Spezies des Genus 
Burkholderia erlaubt, ist in Form einer Prozentwerttabelle (s. h.Tabelle 7) angegeben. Die 
Substrate sind abgekürzt geschrieben. Die vollständige Bezeichnung ist Punkt 4.1.4 oder dem 
Anhang 1-3 zu entnehmen. Zur einfachen Zuordnug zu dem jeweiligen Plattentyp sind die 
Substrate der Profile E-Mikrotitrationsplatte grün unterlegt, bei der Profile C-
Mikrotitrationsplatte ist die Unterlegung rot und die Substrate der Profile A-Mikrotitrationsplatte 
sind gelb. 
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In der folgenden Tabelle 7 und in der Tabelle 8 sind die Burkholderia-Spezies in einer 
bestimmten Reihenfolge aufgeführt: 
 
Zuallererst stehen die beiden hochpathogenen Spezies B. mallei und B. pseudomallei. Dann 
folgen B. thailandensis und B. ubonensis, da sie im gleichen Habitat wie B. pseudomallei 
vorkommen. Durch die Auflistung dieser vier Spezies untereinander ist ein direkter Vergleich 
einfach möglich. Es folgen die fakultativ pathogen Spezies, beginnend mit dem Burkholderia 
cepacia-Komplex und dann B. fungorum und B. gladioli. Die für Mensch und Tier als apathogen 
geltenden Spezies sind in alphabetischer Reihenfolge aufgeführt. 
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Tabelle 7: Minimalergebnis: Prozentwerttabelle zur biochemischen Differenzierung der Spezies des Genus Burkholderia.                       
                 Positiv: schwarz, intermediär: grau, negativ: weiss. Substrate Profile E: grün, Profile C: rot, Profile A: gelb 
  CHIT7 aARA7 EE GR GPL AAF NTA 
B. mallei Bv. I 100 0 0 0 0 32 82 
B. mallei Bv. II 67 0 0 0 0 0 100 
B. mallei Bv. III 100 0 0 0 0 25 100 
B. pseudomallei Bv. I 100 0 0 0 86 86 70 
B. pseudomallei Bv. II 100 0 0 0 0 0 100 
B. thailandensis 60 0 20 100 100 100 100 
B. ubonensis 0 0 80 100 0 0 20 
B. cepacia Bv. I 75 0 0 75 0 0 25 
B. cepacia Bv. II 0 0 0 100 0 0 50 
B. multivorans 0 0 60 100 20 20 100 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 40 0 40 80 20 0 40 
B. stabilis    80 0 0 100 40 0 0 
B. vietnamiensis 0 0 0 100 25 25 50 
B. dolosa 100 0 40 100 80 40 80 
B. ambifaria 100 0 0 40 20 20 80 
B. anthina 0 0 0 100 20 20 80 
B. pyrrocina                         25 0 0 100 50 25 25 
B. fungorum 0 0 0 0 0 0 80 
B. gladioli                   0 0 17 100 50 100 32 
B. gladioli Pv. allicola 0 0 0 100 60 100 80 
B. gladioli Pv. gladioli   0 0 25 100 100 100 0 
B. andropogonis Bv. I 0 100 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 0 0 50 100 0 50 50 
B. caledonica 0 0 0 0 0 0 0 
B. caribensis 0 0 67 67 0 0 32 
B. caryophylli 0 0 100 100 0 0 80 
B. glathei 0 0 0 32 0 67 32 
B. glumae 20 0 20 80 80 80 100 
B. graminis 0 0 0 25 0 0 75 
B. hospita 0 80 0 0 0 0 60 
B. kururiensis 0 0 0 0 0 0 100 
B. phenazinium 0 0 100 100 0 100 0 
B. phenoliruptrix 0 0 0 100 0 0 0 
B. phymatum 0 0 0 0 0 0 100 
B. phytofirmans 0 0 100 100 0 50 0 
B. plantarii 0 0 17 100 17 100 50 
B. sacchari 0 0 0 0 100 0 100 
B. sordicola 0 0 100 100 0 100 0 
B. terricola 0 100 0 0 0 0 100 
B. tropica 0 0 0 0 0 60 100 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 0 
B. unamae 0 0 0 0 0 0 0 
B. xenovorans 0 0 100 100 0 0 0 
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Tabelle 7, Fortsetzung von Seite 69 
 
  Pyr AFP GP GW M nßGAA5 PNPX5 
B. mallei Bv. I 0 0 0 0 17 0 0 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 0 25 25 0 0 25 0 
B. pseudomallei Bv. I 0 100 86 0 70 100 0 
B. pseudomallei Bv. II 0 100 100 0 0 100 0 
B. thailandensis 0 100 100 0 100 100 0 
B. ubonensis 0 0 0 0 0 40 100 
B. cepacia Bv. I 0 0 0 0 25 100 100 
B. cepacia Bv. II 0 0 0 0 50 50 0 
B. multivorans 0 0 0 0 80 100 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 0 40 40 0 60 80 60 
B. stabilis    0 0 0 0 0 60 0 
B. vietnamiensis 0 25 0 0 75 75 0 
B. dolosa 0 40 20 0 80 80 0 
B. ambifaria 0 20 20 0 40 100 100 
B. anthina 0 0 0 0 20 40 0 
B. pyrrocina                         0 0 0 0 75 100 50 
B. fungorum 0 0 0 0 40 40 100 
B. gladioli                   67 50 32 100 100 100 0 
B. gladioli Pv. allicola 60 20 20 60 80 100 0 
B. gladioli Pv. gladioli   100 100 100 100 100 100 0 
B. andropogonis Bv. I 0 0 25 0 50 0 75 
B. andropogonis Bv. II 0 0 0 0 100 100 100 
B. caledonica 0 0 0 0 67 32 100 
B. caribensis 0 0 0 0 67 67 100 
B. caryophylli 0 0 0 0 20 0 0 
B. glathei 0 0 0 100 32 0 0 
B. glumae 0 40 0 60 100 100 40 
B. graminis 0 0 0 0 0 25 100 
B. hospita 0 0 0 0 0 0 0 
B. kururiensis 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenazinium 0 0 0 100 100 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 0 0 0 0 0 
B. phymatum 0 0 0 0 0 0 0 
B. phytofirmans 0 0 0 0 100 50 50 
B. plantarii 0 0 32 82 100 100 17 
B. sacchari 0 0 0 0 100 0 0 
B. sordicola 0 100 0 0 0 0 0 
B. terricola 0 0 0 0 0 80 80 
B. tropica 0 0 0 40 40 80 100 
B. tuberum 0 0 0 0 100 0 0 
B. unamae 0 0 0 0 0 100 0 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 0 
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  EßNa PHOS7 PHOS5 Y GF AcKA PHOS4 
B. mallei Bv. I 82 100 100 100 50 0 0 
B. mallei Bv. II 32 100 100 32 0 0 0 
B. mallei Bv. III 75 100 100 100 25 0 0 
B. pseudomallei Bv. I 70 100 100 100 86 0 0 
B. pseudomallei Bv. II 100 100 100 100 50 0 0 
B. thailandensis 100 100 100 100 100 100 0 
B. ubonensis 0 0 100 100 0 0 80 
B. cepacia Bv. I 100 100 100 0 25 0 75 
B. cepacia Bv. II 0 100 100 0 0 0 50 
B. multivorans 100 100 80 20 60 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 67 100 100 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 80 100 100 40 40 0 60 
B. stabilis    80 100 80 0 0 0 0 
B. vietnamiensis 25 100 100 25 0 0 100 
B. dolosa 100 100 100 40 60 0 0 
B. ambifaria 100 100 100 0 20 0 100 
B. anthina 80 100 100 0 20 0 40 
B. pyrrocina                         100 100 100 25 25 0 25 
B. fungorum 100 100 80 100 0 0 100 
B. gladioli                   100 50 100 100 100 0 0 
B. gladioli Pv. allicola 100 100 100 100 100 0 20 
B. gladioli Pv. gladioli   100 100 100 100 100 0 0 
B. andropogonis Bv. I 0 25 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 100 100 100 100 50 0 50 
B. caledonica 100 0 100 0 0 0 67 
B. caribensis 100 67 100 67 0 0 100 
B. caryophylli 80 60 0 100 0 0 0 
B. glathei 100 67 67 100 100 0 0 
B. glumae 20 100 100 80 100 0 80 
B. graminis 100 0 100 0 0 0 25 
B. hospita 100 0 20 0 0 0 80 
B. kururiensis 100 0 100 0 0 0 100 
B. phenazinium 100 100 100 100 100 0 0 
B. phenoliruptrix 100 0 0 0 0 100 0 
B. phymatum 100 0 100 0 0 0 100 
B. phytofirmans 100 0 50 100 50 0 50 
B. plantarii 0 32 100 100 100 0 0 
B. sacchari 100 0 100 100 100 0 0 
B. sordicola 100 100 100 100 100 0 100 
B. terricola 100 0 20 0 20 0 100 
B. tropica 100 0 100 100 100 0 100 
B. tuberum 0 0 0 100 0 0 0 
B. unamae 100 100 100 100 0 0 0 
B. xenovorans 0 100 100 0 0 0 0 
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  HIP ßCEL4 ßCEL5 GyDK t5MP7 dL PNPG7 
B. mallei Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 25 0 0 25 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. I 0 13 41 100 41 0 0 
B. pseudomallei Bv. II 50 0 50 100 100 0 0 
B. thailandensis 60 20 40 100 0 0 0 
B. ubonensis 20 100 0 0 0 0 0 
B. cepacia Bv. I 100 100 100 25 0 0 0 
B. cepacia Bv. II 100 0 50 0 0 0 0 
B. multivorans 100 80 80 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 80 100 80 40 0 0 0 
B. stabilis    80 40 60 80 0 0 0 
B. vietnamiensis 75 75 50 0 0 0 0 
B. dolosa 0 20 0 0 0 0 0 
B. ambifaria 80 100 80 0 0 0 0 
B. anthina 100 20 20 0 0 0 0 
B. pyrrocina                         100 75 75 50 0 0 0 
B. fungorum 0 0 0 0 0 0 0 
B. gladioli                   82 50 82 0 0 0 0 
B. gladioli Pv. allicola 80 40 40 20 0 0 0 
B. gladioli Pv. gladioli   75 50 75 25 0 0 0 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 100 100 100 0 0 0 0 
B. caledonica 0 0 0 0 0 0 0 
B. caribensis 32 0 0 0 0 0 0 
B. caryophylli 0 0 0 0 0 0 0 
B. glathei 100 0 0 0 0 0 0 
B. glumae 0 80 60 0 0 0 0 
B. graminis 0 0 0 0 0 0 0 
B. hospita 0 0 0 0 0 0 80 
B. kururiensis 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenazinium 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 0 0 0 0 0 
B. phymatum 0 0 0 0 0 0 0 
B. phytofirmans 50 0 0 0 0 0 0 
B. plantarii 0 100 100 0 0 0 0 
B. sacchari 100 0 0 0 0 0 0 
B. sordicola 0 0 0 0 0 100 0 
B. terricola 0 40 40 0 0 0 100 
B. tropica 80 100 0 0 0 20 0 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 0 
B. unamae 100 100 100 0 0 0 0 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 0 
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  V APAR ßdFUC5 aMAL5 DR DK D 
B. mallei Bv. I 0 0 0 0 0 0 50 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 32 
B. mallei Bv. III 0 0 0 0 0 0 50 
B. pseudomallei Bv. I 0 13 0 0 70 56 13 
B. pseudomallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 50 
B. thailandensis 100 100 0 0 60 60 60 
B. ubonensis 0 0 0 0 100 100 100 
B. cepacia Bv. I 0 0 0 0 0 25 100 
B. cepacia Bv. II 0 0 0 50 0 50 100 
B. multivorans 0 0 0 0 80 80 100 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 100 
B. cenocepacia Bv. II 0 0 0 0 40 60 100 
B. stabilis    0 0 0 0 40 60 100 
B. vietnamiensis 0 0 0 0 0 0 100 
B. dolosa 0 0 0 0 20 20 100 
B. ambifaria 0 0 0 0 0 0 100 
B. anthina 0 0 20 20 0 20 100 
B. pyrrocina                         0 0 0 0 0 25 100 
B. fungorum 0 0 0 0 0 0 100 
B. gladioli                   0 0 0 0 17 17 100 
B. gladioli Pv. allicola 0 0 0 0 20 60 100 
B. gladioli Pv. gladioli   0 0 0 0 50 100 100 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 100 
B. andropogonis Bv. II 0 0 0 0 100 100 100 
B. caledonica 0 0 0 0 0 0 100 
B. caribensis 0 0 32 0 32 32 100 
B. caryophylli 0 0 0 0 100 100 100 
B. glathei 0 0 0 0 0 32 100 
B. glumae 0 0 0 0 0 80 100 
B. graminis 0 0 0 0 0 0 100 
B. hospita 0 0 0 0 0 0 60 
B. kururiensis 0 0 0 0 0 0 100 
B. phenazinium 0 0 0 0 0 0 100 
B. phenoliruptrix 0 0 0 0 0 100 100 
B. phymatum 0 0 0 0 0 0 100 
B. phytofirmans 0 0 0 0 100 100 100 
B. plantarii 0 0 0 0 82 100 100 
B. sacchari 0 0 0 0 0 0 100 
B. sordicola 0 0 0 0 100 100 100 
B. terricola 0 0 0 0 0 20 100 
B. tropica 0 0 0 0 0 0 0 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 100 
B. unamae 0 0 100 100 0 0 100 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 100 100 
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  AcGK ßGLU5 aCHIT5 LG BISPH7 ODC PHCHO7 
B. mallei Bv. I 0 82 100 67 0 0 67 
B. mallei Bv. II 0 100 32 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 25 100 75 75 0 0 100 
B. pseudomallei Bv. I 100 100 100 70 0 0 100 
B. pseudomallei Bv. II 100 100 100 100 100 0 100 
B. thailandensis 100 100 100 100 100 0 100 
B. ubonensis 0 0 0 100 0 0 0 
B. cepacia Bv. I 0 100 100 75 100 0 25 
B. cepacia Bv. II 0 50 50 100 50 0 0 
B. multivorans 0 0 0 100 80 0 20 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 32 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 0 80 80 100 100 20 40 
B. stabilis    60 80 100 100 100 40 0 
B. vietnamiensis 0 75 0 100 100 25 0 
B. dolosa 0 100 0 100 80 0 0 
B. ambifaria 0 100 0 100 100 0 0 
B. anthina 0 0 0 100 100 0 0 
B. pyrrocina                         0 100 25 100 100 0 0 
B. fungorum 0 0 0 100 20 0 0 
B. gladioli                   0 100 100 100 50 17 17 
B. gladioli Pv. allicola 0 100 100 100 20 20 0 
B. gladioli Pv. gladioli   0 100 100 100 75 25 50 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 100 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 0 100 100 100 100 0 50 
B. caledonica 0 0 0 100 0 0 0 
B. caribensis 0 0 0 100 0 0 0 
B. caryophylli 0 0 0 100 0 0 0 
B. glathei 0 0 0 100 0 0 0 
B. glumae 0 20 0 100 40 0 0 
B. graminis 0 0 0 100 0 0 0 
B. hospita 0 0 0 20 0 0 0 
B. kururiensis 0 0 0 100 0 0 0 
B. phenazinium 0 0 0 100 0 0 0 
B. phenoliruptrix 100 0 0 100 0 0 0 
B. phymatum 0 0 0 0 0 0 0 
B. phytofirmans 0 0 0 100 0 0 0 
B. plantarii 0 0 17 100 17 0 0 
B. sacchari 0 0 0 100 0 0 0 
B. sordicola 0 0 0 100 0 0 0 
B. terricola 0 0 0 80 0 0 0 
B. tropica 0 0 0 100 0 0 0 
B. tuberum 0 0 0 100 0 0 0 
B. unamae 0 100 0 100 100 0 100 
B. xenovorans 0 0 0 100 0 100 0 
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  PR W GALOL GALL GALAS GEGUM L-MAN 
B. mallei Bv. I 0 0 0 0 50 17 0 
B. mallei Bv. II 0 0 32 0 32 0 0 
B. mallei Bv. III 0 0 0 0 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. I 29 0 56 86 41 13 41 
B. pseudomallei Bv. II 0 0 50 50 50 0 0 
B. thailandensis 100 0 100 100 100 80 20 
B. ubonensis 40 0 60 20 0 0 0 
B. cepacia Bv. I 25 25 25 75 75 20 0 
B. cepacia Bv. II 0 50 100 50 0 0 0 
B. multivorans 100 0 80 100 100 0 20 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 67 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 80 20 40 80 80 0 0 
B. stabilis    60 0 60 80 100 0 0 
B. vietnamiensis 50 50 75 50 75 50 0 
B. dolosa 80 20 60 100 100 0 0 
B. ambifaria 0 40 100 80 100 40 0 
B. anthina 60 40 40 100 80 0 0 
B. pyrrocina                    50 0 50 100 100 0 25 
B. fungorum 0 0 60 20 60 20 0 
B. gladioli                   50 100 50 50 50 0 0 
B. gladioli Pv. allicola 20 80 0 20 60 0 0 
B. gladioli Pv. gladioli   100 100 75 25 0 0 0 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 100 50 50 100 100 0 0 
B. caledonica 0 0 67 0 100 32 0 
B. caribensis 0 0 67 100 100 0 32 
B. caryophylli 100 0 100 20 0 20 0 
B. glathei 0 32 32 32 32 32 0 
B. glumae 40 60 20 40 40 0 0 
B. graminis 0 0 0 0 100 0 25 
B. hospita 0 0 80 40 100 60 0 
B. kururiensis 0 0 100 0 0 100 100 
B. phenazinium 0 100 100 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 100 100 100 0 0 
B. phymatum 0 0 100 0 100 0 0 
B. phytofirmans 50 0 100 50 50 50 0 
B. plantarii 100 100 32 82 67 0 17 
B. sacchari 0 0 100 0 0 0 0 
B. sordicola 100 0 100 0 0 0 0 
B. terricola 0 0 100 80 80 0 0 
B. tropica 0 100 60 60 20 20 0 
B. tuberum 0 0 100 0 0 0 0 
B. unamae 0 0 100 0 100 100 0 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 0 
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  GLAPA IPGF CHI INON GLOS GLYCO MANHO 
B. mallei Bv. I 0 0 0 0 82 17 0 
B. mallei Bv. II 0 32 32 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 0 0 0 0 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. I 86 29 0 56 100 100 70 
B. pseudomallei Bv. II 0 0 0 0 0 100 50 
B. thailandensis 40 20 0 60 80 100 100 
B. ubonensis 0 0 0 0 100 0 0 
B. cepacia Bv. I 0 0 25 0 100 0 100 
B. cepacia Bv. II 0 0 0 0 0 0 100 
B. multivorans 0 0 0 0 60 0 80 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 32 0 32 
B. cenocepacia Bv. II 0 0 0 0 60 0 80 
B. stabilis    0 0 0 0 60 0 80 
B. vietnamiensis 25 0 25 25 50 25 100 
B. dolosa 0 20 0 0 60 0 100 
B. ambifaria 0 0 0 0 100 0 100 
B. anthina 0 0 0 0 80 0 100 
B. pyrrocina                         0 0 0 0 50 0 100 
B. fungorum 0 0 20 80 0 0 0 
B. gladioli                   0 0 0 0 17 0 17 
B. gladioli Pv. allicola 0 0 0 0 60 0 0 
B. gladioli Pv. gladioli   0 0 0 25 25 0 0 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 0 0 0 0 50 0 100 
B. caledonica 0 0 0 0 100 0 32 
B. caribensis 0 0 0 0 67 0 32 
B. caryophylli 0 0 0 0 60 0 0 
B. glathei 0 0 0 0 67 0 0 
B. glumae 0 0 0 20 20 0 20 
B. graminis 0 0 0 75 100 0 0 
B. hospita 0 0 0 0 0 0 0 
B. kururiensis 0 0 0 0 100 0 0 
B. phenazinium 100 0 0 0 100 0 0 
B. phenoliruptrix 0 100 0 0 0 0 0 
B. phymatum 0 0 100 0 100 0 100 
B. phytofirmans 0 0 0 100 100 0 0 
B. plantarii 0 0 0 0 67 0 0 
B. sacchari 0 0 0 0 100 0 0 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 
B. terricola 0 0 0 0 100 0 40 
B. tropica 0 0 0 0 0 0 0 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 0 
B. unamae 0 0 0 0 100 0 100 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 0 
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  IPMF D-GLU L-RHA L-ARA Salic iVana l-HArg 
B. mallei Bv. I 0 32 17 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 32 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 0 0 0 0 0 25 25 
B. pseudomallei Bv. I 41 0 86 70 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. II 0 0 0 50 0 0 0 
B. thailandensis 60 100 60 100 0 0 0 
B. ubonensis 0 80 80 40 20 20 0 
B. cepacia Bv. I 25 100 0 100 100 75 75 
B. cepacia Bv. II 0 100 0 100 50 0 0 
B. multivorans 0 100 0 100 100 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 67 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 0 100 0 80 20 0 60 
B. stabilis    0 100 0 20 100 80 100 
B. vietnamiensis 0 100 25 75 0 0 0 
B. dolosa 0 100 0 100 0 0 0 
B. ambifaria 0 100 0 100 100 100 0 
B. anthina 0 100 0 100 100 60 80 
B. pyrrocina                         0 100 25 100 75 0 50 
B. fungorum 0 80 40 40 0 0 0 
B. gladioli                   0 82 0 50 17 0 0 
B. gladioli Pv. allicola 0 100 0 100 0 0 0 
B. gladioli Pv. gladioli   0 100 0 100 0 0 0 
B. andropogonis Bv. I 0 100 0 100 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 0 100 50 100 50 0 100 
B. caledonica 0 100 100 67 0 0 0 
B. caribensis 0 100 100 100 32 0 0 
B. caryophylli 0 60 40 60 0 0 0 
B. glathei 0 67 67 67 0 0 0 
B. glumae 0 100 0 100 40 0 0 
B. graminis 0 100 100 75 0 0 0 
B. hospita 0 0 80 0 0 0 0 
B. kururiensis 0 100 100 100 0 0 0 
B. phenazinium 0 100 100 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 100 100 100 0 0 0 
B. phymatum 0 100 100 0 0 0 0 
B. phytofirmans 0 100 50 100 0 0 0 
B. plantarii 0 100 82 100 0 0 0 
B. sacchari 0 100 0 100 100 0 0 
B. sordicola 0 0 100 0 0 0 0 
B. terricola 0 100 80 100 0 0 0 
B. tropica 0 80 100 100 0 0 0 
B. tuberum 100 0 100 0 0 0 0 
B. unamae 0 100 0 100 0 0 0 
B. xenovorans 0 100 0 0 0 0 0 
                                                                                                             Fortsetzung auf Seite 78 
 78 
Tabelle 7, Fortsetzung von Seite 77 
 
  Anthr L-Lys Pimel iBut L-Orn Hip L-Caro 
B. mallei Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 25 75 0 0 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. I 0 0 0 13 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. II 0 0 0 100 0 50 0 
B. thailandensis 40 0 0 20 0 60 0 
B. ubonensis 0 0 0 0 0 80 0 
B. cepacia Bv. I 100 100 75 100 100 25 100 
B. cepacia Bv. II 100 0 50 50 0 0 0 
B. multivorans 80 100 100 60 0 20 100 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 32 
B. cenocepacia Bv. II 60 80 0 40 20 0 80 
B. stabilis    100 100 80 100 20 0 100 
B. vietnamiensis 100 0 0 100 0 0 0 
B. dolosa 40 0 0 40 0 0 100 
B. ambifaria 80 60 60 80 20 20 100 
B. anthina 100 100 100 80 80 0 80 
B. pyrrocina                         100 75 100 100 25 0 100 
B. fungorum 0 0 0 0 0 0 0 
B. gladioli                   67 0 0 32 0 0 0 
B. gladioli Pv. allicola 80 0 0 20 0 0 0 
B. gladioli Pv. gladioli   100 0 0 50 0 0 0 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 25 0 
B. andropogonis Bv. II 100 100 50 100 0 0 100 
B. caledonica 0 0 0 0 0 32 0 
B. caribensis 32 0 0 0 0 0 0 
B. caryophylli 0 0 0 0 0 0 0 
B. glathei 0 0 0 0 0 32 0 
B. glumae 80 0 0 80 0 20 20 
B. graminis 0 0 0 0 0 0 0 
B. hospita 40 0 0 0 0 0 0 
B. kururiensis 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenazinium 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 0 0 0 0 0 
B. phymatum 100 0 0 0 0 0 0 
B. phytofirmans 0 0 0 0 0 100 0 
B. plantarii 0 17 0 0 0 0 0 
B. sacchari 100 0 100 0 0 100 0 
B. sordicola 0 0 0 0 0 100 0 
B. terricola 0 0 0 0 0 20 0 
B. tropica 100 0 100 0 0 80 0 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 0 
B. unamae 0 100 0 0 0 0 0 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 0 
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  L-Ile L-Pyrg aHiBu L-Phe D-Pyrg D-Ser tHPro 
B. mallei Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 75 25 0 25 0 25 50 
B. pseudomallei Bv. I 0 0 0 100 0 0 86 
B. pseudomallei Bv. II 50 100 0 100 0 100 100 
B. thailandensis 0 0 0 100 0 0 100 
B. ubonensis 0 0 0 100 0 0 60 
B. cepacia Bv. I 0 100 0 100 100 50 100 
B. cepacia Bv. II 0 100 0 100 100 0 100 
B. multivorans 0 100 0 100 100 0 100 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 0 80 0 100 80 0 100 
B. stabilis    20 100 0 100 100 60 100 
B. vietnamiensis 0 50 0 100 75 0 100 
B. dolosa 0 100 0 100 100 0 100 
B. ambifaria 20 100 0 100 100 0 80 
B. anthina 40 80 0 100 100 0 80 
B. pyrrocina                         50 100 0 100 100 50 100 
B. fungorum 100 100 0 100 80 0 0 
B. gladioli                   0 67 67 82 0 0 82 
B. gladioli Pv. allicola 0 80 0 80 0 0 80 
B. gladioli Pv. gladioli   0 75 75 100 0 25 100 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 50 100 0 100 50 0 100 
B. caledonica 0 100 0 100 32 0 67 
B. caribensis 0 67 67 100 67 0 0 
B. caryophylli 0 0 0 40 0 0 0 
B. glathei 0 0 0 100 0 0 0 
B. glumae 0 20 0 100 20 0 20 
B. graminis 0 100 100 100 100 0 50 
B. hospita 0 0 0 20 0 0 0 
B. kururiensis 0 0 0 100 0 0 0 
B. phenazinium 0 0 0 100 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 100 0 100 100 0 100 
B. phymatum 0 100 0 100 100 0 0 
B. phytofirmans 0 50 0 100 50 0 50 
B. plantarii 0 50 0 100 17 0 82 
B. sacchari 0 100 0 100 100 0 100 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 
B. terricola 0 100 0 100 80 0 0 
B. tropica 0 0 0 100 0 0 100 
B. tuberum 0 0 0 100 0 0 0 
B. unamae 0 0 0 100 100 0 100 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 0 
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  DlMan akVala aAAdi D-Phe Trigo D-Asn 
B. mallei Bv. I 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 0 0 32 0 0 0 
B. mallei Bv. III 0 0 50 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. I 0 0 0 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 
B. thailandensis 0 0 0 0 0 0 
B. ubonensis 0 0 0 20 0 0 
B. cepacia Bv. I 0 0 50 0 0 0 
B. cepacia Bv. II 0 0 50 50 0 0 
B. multivorans 75 0 0 0 20 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 0 0 40 0 0 0 
B. stabilis    0 0 100 100 0 0 
B. vietnamiensis 0 0 0 0 0 0 
B. dolosa 0 0 0 0 0 0 
B. ambifaria 0 0 0 0 20 0 
B. anthina 0 0 40 0 40 0 
B. pyrrocina                         0 0 25 25 0 0 
B. fungorum 0 0 0 0 0 0 
B. gladioli                   0 0 0 0 0 0 
B. gladioli Pv. allicola 0 0 0 0 0 0 
B. gladioli Pv. gladioli   0 75 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 0 0 0 0 0 0 
B. caledonica 0 0 0 0 0 0 
B. caribensis 0 0 0 0 67 0 
B. caryophylli 0 0 0 0 0 0 
B. glathei 0 0 0 0 0 0 
B. glumae 0 0 0 0 0 0 
B. graminis 0 0 0 0 0 0 
B. hospita 0 0 0 0 0 0 
B. kururiensis 0 0 0 0 100 0 
B. phenazinium 0 0 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 100 0 0 0 0 0 
B. phymatum 0 0 0 0 0 0 
B. phytofirmans 0 0 0 0 0 0 
B. plantarii 0 0 17 0 0 0 
B. sacchari 0 100 0 0 0 0 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 
B. terricola 0 0 0 0 0 0 
B. tropica 0 0 0 0 100 0 
B. tuberum 0 0 0 0 0 100 
B. unamae 0 0 0 0 0 0 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 
 
4.2 In vitro-Resistenztestung des Genus Burkholderia 
 
Mit der MICRONAUT-S GENARS GN4 384-Loch-Mikrotitrations-Platte wird die in vitro-
Empfindlichkeit eines Bakterien-Isolates gegen 32 verschiedene antibakterielle Wirkstoffe 
ermittelt. Die Ausmessung und die Einteilung in sensibel, intermediär und resistent erfolgt durch 
das Programm automatisch. Die Bewertungsgrundlage hierfür ist die DIN 58940-4. Die 
zugrundeliegenden Grenzwerte können Tabelle 6 entnommen werden. 
 
Getestet wurden in dieser Arbeit 160 Bakterienstämme (s. h. Tabelle 5). Damit erhält man ein 
Gesamt-Datenmenge von 5120 Messergebnissen. 
 
Tabelle 8 gibt einen Überblick über Resistenzen im Genus Burkholderia. In den Ergebnislisten 
sind in der Vertikalen die Stämme und der Horizontalen die antibakteriellen Wirkstoffe 
angeordnet. Die Auswertung erfolgt, indem alle resistenten Ergebnisse in einen Prozentwert 
umgerechnet werden. Damit drücken die Prozentangaben in Tabelle 8 aus, zu welchem 
Prozentsatz ein Taxon gegen den jeweiligen antibakteriellen Wirkstoff resistent ist. Eine 
Auswertung der sensiblen und intermediären Ergebnissen findet dagegen nicht statt. 
In der vorliegenden Arbeit wird damit publiziert, mit welcher prozentualen Wahrscheinlichkeit 
in den untersuchten Taxons Resistenzen vorliegen. 
 
Eine Wiederholung von GENARS GN4 Platten findet statt, wenn eine Platte ganz oder teilweise 
ausfällt. Dies äußert sich in vollständig resistenten Ergebnissen oder durch das massive Auftreten 
von Fragezeichen in der Auswertung. Des weiteren müssen Platten wiederholt werden, wenn die 
Wachstumskontrolle nicht bewachsen ist. Insgesamt war es erforderlich, 20 Platten zu 
wiederholen. 
 
Alle Ergebnisse der Empfindlichkeitsprüfung sind Tabelle 8 zu entnehmen. Die antibakteriellen 
Wirkstoffe sind abgekürzt angegeben. Die vollständige Bezeichnung kann Tabelle 6 entnommen 
werden. 
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Tabelle 8: Empfindlichkeitsprüfung des Genus Burkholderia, Angabe der Resistenz in Prozent. 
 
  AMC AMK AMP AMS AZT C/V CAZ CEC CEP CIP COL COX
B. mallei Bv. I 0 0 17 0 17 0 0 82 0 0 32 67 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 32 32 32 32 32 0 75 0 
B. mallei Bv. III 0 0 25 0 25 0 0 50 0 0 50 50 
B. pseudomallei Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 100 0 0 86 100
B. pseudomallei Bv. II 0 50 0 0 50 0 0 100 0 50 100 100
B. thailandensis 100 60 100 0 100 100 0 100 60 0 100 100
B. ubonensis 100 100 100 100 0 0 0 100 0 0 100 100
B. cepacia Bv. I 100 75 100 100 25 75 0 100 0 0 100 100
B. cepacia Bv. II 100 0 50 50 0 50 0 50 0 0 100 100
B. multivorans 80 40 100 80 20 0 20 100 20 20 100 100
B. cenocepacia Bv. I 100 67 100 100 67 67 0 100 67 67 100 100
B. cenocepacia Bv. II 100 60 100 100 40 40 0 100 0 20 100 100
B. stabilis    100 100 100 100 20 40 0 100 0 20 100 100
B. vietnamiensis 50 0 0 0 0 0 0 0 0 0 100 100
B. dolosa 100 40 100 100 80 100 20 100 60 40 100 100
B. ambifaria 100 60 100 100 20 20 0 100 0 0 100 100
B. anthina 80 0 80 80 0 0 0 100 0 0 100 100
B. pyrrocina                  100 32 100 100 0 67 0 100 0 0 100 100
B. fungorum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 100 80 
B. gladioli                   0 0 32 0 17 0 0 67 0 0 100 100
B. gladioli Pv. allicola 0 0 0 0 0 0 0 80 0 0 100 100
B. gladioli Pv. gladioli   0 0 0 0 25 0 0 100 0 0 100 100
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 25 0 50 0 0 75 50 
B. andropogonis Bv. II 100 50 100 100 50 50 0 100 0 0 100 100
B. caledonica 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. caribensis 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. caryophylli 0 0 20 0 80 0 0 40 0 0 60 80 
B. glathei 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 32 32 
B. glumae 20 20 20 20 20 20 0 20 20 20 100 80 
B. graminis 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 75 50 
B. hospita 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. kururiensis 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenazinium 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phymatum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phytofirmans 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. plantarii 17 17 17 17 0 17 0 17 0 0 50 82 
B. sacchari 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 100 100
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. terricola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 20 20 
B. tropica 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 40 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. unamae 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
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  CPP CTM CTX CXM DOX ERT GAT GEN IMP LEV MER
B. mallei Bv. I 17 82 0 32 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 32 32 32 32 0 32 0 0 32 32 32 
B. mallei Bv. III 0 50 0 25 0 0 0 0 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. I 0 100 0 29 0 0 0 0 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. II 50 100 0 50 0 50 100 100 0 50 0 
B. thailandensis 100 100 20 100 0 0 0 100 0 0 0 
B. ubonensis 100 100 0 100 0 0 0 100 0 0 0 
B. cepacia Bv. I 75 100 25 75 25 0 0 100 25 0 0 
B. cepacia Bv. II 50 100 0 50 0 0 0 50 0 0 0 
B. multivorans 20 100 20 20 20 0 20 80 80 20 0 
B. cenocepacia Bv. I 67 100 67 100 32 67 67 100 67 67 0 
B. cenocepacia Bv. II 60 100 0 60 40 0 40 100 20 40 0 
B. stabilis    60 100 0 100 40 0 20 100 40 20 0 
B. vietnamiensis 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. dolosa 100 100 100 100 0 60 40 80 80 40 0 
B. ambifaria 40 100 0 60 0 0 0 100 0 0 0 
B. anthina 0 100 0 40 0 0 20 20 0 20 0 
B. pyrrocina                  100 100 0 100 32 0 0 100 32 0 0 
B. fungorum 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. gladioli                   67 100 32 32 17 0 0 0 0 0 0 
B. gladioli Pv. allicola 50 100 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. gladioli Pv. gladioli   50 100 0 25 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. I 50 25 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 100 100 50 100 50 0 0 100 50 0 0 
B. caledonica 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. caribensis 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. caryophylli 60 80 20 80 0 0 0 0 0 0 0 
B. glathei 0 32 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. glumae 20 100 20 20 0 20 20 20 20 20 0 
B. graminis 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. hospita 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. kururiensis 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenazinium 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phymatum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phytofirmans 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. plantarii 17 100 17 17 17 0 0 17 0 0 0 
B. sacchari 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. terricola 0 20 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. tropica 0 80 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. unamae 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
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  MOX MZL NET PIP PIS PIT SXT TOB TRP 
B. mallei Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 32 0 0 0 32 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. I 0 0 13 0 0 0 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. II 50 0 100 0 0 0 0 50 50 
B. thailandensis 0 0 100 0 0 0 0 80 0 
B. ubonensis 0 0 100 0 0 0 0 100 0 
B. cepacia Bv. I 0 0 100 0 0 0 0 75 0 
B. cepacia Bv. II 0 0 50 0 0 0 0 50 0 
B. multivorans 20 20 80 20 0 0 0 60 0 
B. cenocepacia Bv. I 67 67 100 67 67 67 32 67 67 
B. cenocepacia Bv. II 40 0 100 0 0 0 20 100 20 
B. stabilis    20 0 100 0 0 0 20 100 20 
B. vietnamiensis 0 0 25 0 0 0 0 0 0 
B. dolosa 40 80 100 60 60 60 40 80 60 
B. ambifaria 0 20 100 0 0 0 0 80 0 
B. anthina 20 0 40 0 0 0 0 20 0 
B. pyrrocina                  0 32 100 0 0 0 0 32 0 
B. fungorum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. gladioli                   0 0 17 0 0 0 0 0 0 
B. gladioli Pv. allicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. gladioli Pv. gladioli   0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 0 0 100 0 0 0 0 100 0 
B. caledonica 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. caribensis 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. caryophylli 0 0 0 0 0 0 0 0 80 
B. glathei 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. glumae 20 20 20 20 20 20 0 20 20 
B. graminis 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. hospita 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. kururiensis 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenazinium 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phymatum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phytofirmans 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. plantarii 0 17 17 0 0 0 0 17 0 
B. sacchari 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. terricola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. tropica 0 0 0 0 0 0 0 0 40 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. unamae 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 
5. Diskussion 
 
5.1 Taxa Profile-System und GENARAS GN4-Platte in der Diagnostik von 
Burkholderia-Spezies 
 
Durch die Globalisierung der Welt und das Wegfallen von Grenzen wird die Verbreitung von 
Krankheitserregern begünstigt. Auch die beiden hochpathogenen Bakterienspezies B. mallei und 
B. pseudomallei könnten in Zukunft vermehrt in Europa auftauchen. Desweitern sind diese 
beiden Keime potentielle Biologische Agentien, die absichtlich freigesetzt werden könnten. 
Bisher existiert kein einfacher routinetauglicher Test mit dem diese hochpathogenen Erreger 
zuverlässig identifiziert und sicher von den anderen Burkholderia-Spezies abgegrenzt werden 
können. 
 
Mit B. mallei infizierte Tiere oder kontaminierte Gegenstände sind für den Menschen eine 
primäre Infektionsquelle. Eine Infektion mit dem Saprophyten B. pseudomallei geschieht vor 
allem durch Inokkulation, orale Aufnahme oder Inhalieren von Organismen aus der Umwelt in 
endemischen Gebieten (LEELARASAMEE u. BOVORNKITTI 1989). Durch Touristen oder 
durch Tiertransporte ist es leicht möglich, dass diese beiden pathogene Spezies ihre endemischen 
Gebiete verlassen und plötzlich zur Diagnose in Laboren, die nicht mit diesen Erregern vertraut 
sind, vorliegen. Die oft übliche und als ausreichend erachtete Standarddiagnose „B. cepacia“ 
kann sich deshalb als fatal erweisen. 
Patienten mit Cystischer Fibrose, Chronischer Granulomatöser Krankheit oder anderen 
immunsuppremierenden Zuständen können sich mit fakultativ pathogenen Burkholderia-Spezies 
aus der Umwelt oder auch durch Mensch zu Mensch Infektion anstecken. 
 
In der Veterinärmedizin sind die Kenntnisse über Erkrankungen mit fakultativ pathogenen 
Burkholderien mehr als lückenhaft. BERRIATUA und Mitarbeiter (2001) sind der Meinung, 
dass die Rolle von Pathogenen aus dem Burkholderia cepacia-Komplex in der Veterinärmedizin 
aufgrund von Schwierigkeiten in der Kultur und Identifikation unterschätzt werden könnte 
(HENRY et al. 1997, SHELLY et al. 2000). Über die Verbreitung der beim Menschen bekannten 
fakultativen Burkholderia-Spezies liegen im Tier keinerlei Kenntnisse vor. Mit einem geeigneten 
Test wäre eine Differenzierung und eine epidemische Beurteilung der Verbreitung möglich. Es 
ist wichtig zu ermitteln, ob es zwischen Tier und Mensch eine Übertragung von Spezies des 
Burkholderia cepacia-Komplexes gibt. Vor allem im Hinblick auf CF-Patienten und andere 
immunsuppremierte Menschen könnte es relevant sein, zu eruieren, ob diese Keime in 
Haustieren ein entsprechendes Reservoir etablieren können. Es ist klar erkennbar, dass nicht nur 
in der Humanmedizin, sondern auch in der Tiermedizin noch ein deutlicher Handlungsbedarf 
besteht. 
 
Es ist offensichtlich, dass ein einfacher und im Routinelabor einsetzbarer Test dringend benötigt 
wird, um pathogene Keime zuverlässig von apathogenen Erregern abzugrenzen und eine genaue 
Speziesdifferenzierung zu ermöglichen. 
 85
Da viele Diagnostika nur auf die pathogenen Burkholderia-Spezies, d. h. „B. cepacia“ und B. 
pseudomallei, ausgerichtet sind, ist das Wissen um die Prävalenz und Pathogenität der anderen 
fakultativ pathogenen Spezies noch lückenhaft. Auch Spezies, die bisher für Menschen und Tiere 
als apathogen eingestuft werden, könnten vielleicht bei genauer Speziesidentifizierung in 
infektiösen Prozessen entdeckt werden. Um jedoch genauere Erkenntnisse darüber zu erlangen, 
sollten z. B. bei der Diagnostik von allen schweren, rezidivierenden und chronischen 
Krankheiten des Respirationstraktes oder anderer ernsten Infektionen bei Menschen und Tieren 
auch diese Erreger in das Untersuchungsprofil miteinbezogen werden. Aus diesen Gründen 
müssen nicht nur weitere epidemiologische Studien durchgeführt, sondern auch spezifische 
routinetaugliche Diagnostika entwickelt werden. 
 
Zur Identifizierung von obligat pathogenen Burkholderia-Spezies sind in den vergangenen 
Jahren zahlreiche diagnostische Methoden publiziert und vermarktet worden. 
Das Mittel der Wahl sind molekulare Nachweismethoden. Für B. mallei und B. pseudomallei 
existieren zuverlässige und auch zwischen diesen beiden engverwandten Spezies 
differenzierende PCR-Methoden (TOMASO et al. 2006, SCHOLZ et al. 2006). Auch für die 
Spezies des Burkholderia cepacia-Komplex sind Nachweisverfahren publiziert (BAUERFEIND 
et al. 1999, LIPUMA et al. 1999, MAHENTHIRALINGAM et al. 2000, DREVÍNEK et al. 2002, 
SEO u. TSUCHIYA 2005). Jedoch ist die Differenzierung der apathogenen Burkholderia-
Spezies bis auf wenige Ausnahmen (RAMUNDO u. CLAFLIN 2005), mit einfachen 
molekularen Nachweismethoden noch nicht möglich. 
 
Kommerzielle biochemische Testverfahren sind für die Diagnostik von Burkholderien zwar 
erhältlich, aber nur bedingt oder gar nicht für eine Identifizierung von Burkholderia spp. 
geeignet, da eine ausreichende Differenzierung auf Speziesebene meist nicht möglich ist. Gründe 
hierfür sind, dass nur sehr wenige Burkholderia-Spezies in der Datenbasis der Testsysteme 
aufgeführt sind und nur eine limitierte Anzahl an biochemischen Reaktionen vorhanden ist, 
sodass unweigerlich Schlüsselreaktionen für die Spezies-Differenzierung fehlen. 
Für den Nachweis von B. pseudomallei können Nachweissysteme wie z. B. der API NE 
(bioMérieux, Nürtingen, Deutschland) und das Vitek System 1 (bioMérieux) benutzt werden 
(DANCE et al. 1989, LOWE et al. 2002). Jedoch sind Fehlidentifizierungen möglich, deren Rate 
je nach Studie und System variiert (INGLIS et al. 2005). Für die Identifizierung von B. mallei 
existieren bisher keine kommerziell erhältlichen Testkits (NEUBAUER et al. 1997). Für eine 
Abgrenzung der verschiedenen Spezies des Burkholderia cepacia-Komplexes und der restlichen 
Spezies des Genus ist keines der Systeme vorgesehen und imstande (HENRY et al. 2001, 
KISKA et al. 1996, SHELLY et al. 2000, VAN PELT et al. 1999). Jedoch können die 
kommerziellen Tests verwendet werden, um zu einer Genusdiagnose zugelangen (WERNERY et 
al. 2004). Ein diagnostischen Mittel, das ausschließlich auf die Differenzierung des Genus 
Burkholderia ausgelegt ist, existiert bisher weder experimentell noch kommerziell. 
 
Aufgrund dieser dargestellten Situation ist die biochemische Phänotypisierung des Genus 
Burkholderia Hauptziel dieser Arbeit. Als Hilfsmittel für diese Aufgabe dient das Taxa Profile-
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System der Firma Merlin (Bornheim-Hersel, Deutschland), das mit 570 verschiedenen 
biochemischen Reaktionen ideal für diese Aufgabenstellung ist. Von diesen Reaktionen sind 269 
Substrate auswertbar und bildeten den Pool, aus dem differenzierende Reaktionen für die zu 
erstellende Burkholderia Genus 96-Lochplatte ausgewählt werden konnten. Damit ist das 
Endziel dieser Dissertation, die Differenzierung des Genus Burkholderia mit einem optimierten 
und routinetauglichen Testsystem, erreicht. 
Mit den ausgewählten Substraten ist es möglich, alle Spezies, Pathovare und die neu eingeteilten 
Biovare voneinander abzugrenzen. Von primären Interesse ist natürlich der Nachweis der beiden 
Hauptpathogene des Genus, ihre zuverlässige Differenzierung voneinander und auch die 
Abgrenzung zur nahe verwandten Spezies B. thailandensis, die zudem im gleichen Habitat wie 
B. pseudomallei vorkommt. B. mallei und B. pseudomallei können durch folgende Reaktionen 
eindeutig voneinander unterschieden werden: B. pseudomallei reagiert bei AFP, nßGAA5, L-
Phe, HS, GyDK und GLYCO zu 100 % positiv, wohingegen B. mallei nur mit Biovar III zu 25 
% reagiert. Bei der zuletzt genannten Substanz reagiert nur das Biovar I von B. mallei mit 17 %. 
B. pseudomallei und B. thailandensis demonstrieren folgende Unterschiede: B. pseudomallei 
reagiert  absolut negativ auf GR, AcKA und V wohingegen B. thailandensis bei allen 100 % 
Reaktivität zeigt. Bei Vergleich der biochemischen Reaktionen der beiden zuletzt genannten 
Spezies ist die enge Verwandtschaft deutlich erkennbar. 
 
Ein weiteres Ziel dieser Arbeit ist sicherlich, die sehr ähnlichen Spezies des Burkholderia 
cepacia-Komplexes von einander zu unterscheiden. Gerade für CF-Patienten und andere 
prädisponierte Personengruppen ist eine exakte Identifizierung auch im Routinelabor nötig, da 
eine inkorrekte Diagnose ernste klinische Konsequenzen haben kann (LIPUMA 1998b), da die 
verschiedenen neun Genomovare eine unterschiedliche Virulenz besitzen und auch die 
Übertragbarkeit zwischen Patienten unterschiedlich ausgeprägt ist (AGODI et al. 2001, 
MAHENTHIRALINGAM et al. 2001). In den Ergebnisstabellen des Minimalergebnisses können 
Unterschiede beobachtet werden, die nach Umsetzung der Prozentwerte in Wahrscheinlichkeiten 
eine Speziesdiagnose erlauben werden. 
 
Für einige Spezies ist es außerdem gelungen, sogenannte „Schlüsselreaktionen“ zu entdecken, 
d.h. von allen Taxons zeigt nur ein einziges auf ein speziellen Substrat eine 100 %ige Reaktion. 
Damit kann das entsprechende Taxon allein deshalb von den anderen abgegrenzt werden. Bei 
folgenden Taxons existiert eine oder mehrere Schlüsselreaktionen. Das entsprechende Substrat 
ist dabei in Klammer angegeben. B. cepacia Biovar I (AcAsp und L-Orn), B. graminis (aHiBu), 
B. hospita (L-Man), B. phenazinium (GLAPA, aRHA5), B. phenoliruptrix (IPGF), B. phymatum 
(CHI), B. pseudomallei Biovar II (D-Ser, t5MP7), B. sacchari (DIMan, akVala), B. sordicola 
(dL), B. stabilis (aAAdi, D-Phe), B. terricola (PNPG7), B. thailandensis (V, APAR), B. tuberum 
(IPMF, D-Asn) und B. ubonensis (ßsFuc5, aMAL5). 
 
Eine weitere Zielsetzung dieser Arbeit, ist die Klärung der Frage in wieweit sich die 
untersuchten Stämme der Spezies phänotypisch ähnlich verhalten, oder ob aufgrund der Anzahl 
an untersuchten Reaktionen unterschiedliche Reaktionsgruppen innerhalb der Spezies sichtbar 
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werden. In den Spezies B. andropogonis, B. cenocepacia, B. cepacia, B. mallei und B. 
pseudomallei zeigten sich tatsächlich verschiedene homogene Reaktionsgruppen. Diese wurden 
daraufhin in Biovare unterteilt und auch getrennt ausgewertet. In weiterführenden 
Untersuchungen sollten die Biovare mit genotypischen Methoden charakterisiert werden, da sich 
dahinter eventuell neue Spezies bzw. Subspezies verbergen könnten. 
 
Das hier verwendete Plattensystem hat gegenüber den konventionellen Methoden wie z. B. dem 
„Röhrchentest“ einige Vorteile: Es ist weniger zeitaufwendig und aufgrund der 
Standardisierbarkeit (z. B. der Ablesezeit) genauer. Auf kleinstem Raum können zudem viel 
mehr Reaktionen auf einmal untersucht werden. Durch die geringen Mengen an benötigten 
Substraten, die zum Teil sehr teurer sind, ist eine enorme Kostenersparnis möglich. Die 
Standardisierung mit operatorunabhängiger Auswertung garantiert zudem eine gleichbleibende 
Qualität und die Vergleichbarkeit der Ergebnisse. Durch die kurze und einheitliche Ablesezeit ist 
eine schnelle Identifizierung innerhalb von 24h möglich. 
 
Studien zur Empfindlichkeitsprüfung erfolgten bisher hauptsächlich bei den beiden pathogenen 
und bei den fakultativ pathogen Burkholderia-Spezies. Einen Überblick über die Resistenzlage 
im gesamten Genus gibt es bisher nicht. Deshalb stellt es eine weitere Aufgabe dieser Arbeit dar, 
eine Empfindlichkeitsprüfung aller Burkholderia-Spezies durchzuführen. Dafür wurde die 
GENARS GN4-Platte der Firma Merlin eingesetzt. Hiermit können für jeden Stamm 32 
verschiedene antibakterielle Wirkstoffe untersucht werden. Dieses automatisierte kommerzielle 
System erwies sich als einfach handhabbar und gewährleistet eine schnelle Belegung der Platte 
mit zwei verschiedenen Keimen. Die Auslesung nach 24h Inkubation erfolgt operatorunabhängig 
mit dem gleichen Gerät wie bei den Profile-Platten. Die Auswertung kann bequem in Form eines 
Befundes ausgedruckt werden. Die erzielten Befunde waren reproduzierbar und der verwendete 
Referenzkeim zeigte die geforderten Ergebnisse. Diese Platte ist für die Empfindlichkeitstestung 
von Burkholderia-Species sehr geeignet und kann für die Untersuchung von Patienten-Isolaten 
empfohlen werden. 
Die Ergebnisse dieser Untersuchung bestätigen, dass B. pseudomallei mehr Resistenzen als B. 
mallei besitzt und zudem bei vielen Wirkstoffen zu 100 % resistent reagiert, wohingegen B. 
mallei bei keinem einzigen 100 % Resistenz erreicht. 
 
Interessant ist die Beobachtung, dass vor allem phytopathoge Erreger gegen erstaunlich viele 
antibakterielle Wirkstoffe resistent sind. B. caryophylli ist gegen Aztreonam, Colistin, Cefoxitin, 
Cefpodoxim, Cefotiam, Cefuroxim und Trimethoprim resistent. B. fungorum und B. glumae sind 
zu 100 % resistent gegen Colistin und Cefotiam und zu 80 % gegen Cefoxitin. Desweitern sticht 
ins Auge, dass B. glumae außerdem gegen fast allen anderen getesten Wirkstoffe zu 20 % 
Resistenzen zeigt. B. graminis ist zu einem hohen Grad gegen Colistin, Cefoxitin und Cefotiam 
resistent. B. plantarii hat gegen die drei zuletzt genannten Stoffe eine etwas geringere Resistenz. 
Bemerkenswert ist auch, dass folgende Spezies in ihrem Resistenzmuster große 
Übereinstimmungen mit dem Burkholderia cepacia-Komplex zeigen: B. andropogonis, B. 
thailandensis und B. ubonensis.  
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Im Gegensatz dazu erwiesen sich folgende Spezies gegen alle untersuchten Stoffe als absolut 
sensibel: B. caledonica, B. caribiensis, B. hospita, B. kururiensis, B. phenazinium, B. 
phenoliruptrix, B. phymatum, B. phytofirmans, B. sordicola, B. tuberum, B. unamae und B. 
xenovorans. 
 
Eine mögliche Erklärung für diesen massiven Unterschied der Resistenzen könnte die Tatsache 
sein, das Pflanzen oder auch Samen gegen phytopathoge Erreger mit entsprechenden 
Wirkstoffen behandelt werden und sich deshalb im Laufe der Zeit Resistenzen bilden können. 
Auch ein Austausch von Resistenzplasmiden oder Resistenzgenen durch Konjugation zwischen 
verschiedenen Spezies könnte ein Erklärungsmodell sein. 
 
Abschließend muss noch einmal eindringlich darauf hingewiesen werden, dass aufgrund der 
aufgezeigten Resistenzlage im Genus Burkholderia eine sorgfältige Empfindlichkeitsprüfung 
von klinischen Isolaten vor Behandlungsbeginn unverzichtbar ist. 
 
5.2 Taxa Profile-System als Testplatte und GENARS GN4-Platte 
 
Das Micronaut Profile-System der Firma Merlin ist ein experimenteller Plattensatz, der aus drei 
Platten mit jeweils 384 Kavitäten besteht. Die Profile A-Platte ist mit Aminen, Amiden und 
Aminosäuren sowie organischen Säuren und heterozyklischen und aromatischen Verbindungen 
belegt. Die Profile C-Platte ist mit Mono-, Di-, Tri- und Polysacchariden und Zuckerderivaten 
beschichtet und die Profile E-Platte mit Enzymen wie Aminopeptidasen, Proteasen, 
Glucosidasen, Phosphatasen sowie mit klassischen Reaktionen. Jede dieser Platten ist doppelt 
mit Substraten belegt, sodass pro Platte theoretisch zwei verschiedene Keime ausgemessen 
werden können. Addiert man die Anzahl der Substrate der drei Platten, so ergeben sich 570 
verschiedene Reaktionen. Aufgrund der Menge an Informationen, die aus diesem Plattensatz 
resultiert, gibt es verschiedene Einsatzmöglichkeiten. 
Mit dieser Datenmenge ist eine exakte Bakteriendiagnostik möglich. Jedoch ist das Profile-
System in dieser Form für Routineuntersuchungen nicht geeignet, da es zu aufwendig und zu 
kostensintensiv ist. Ein Plattensatz kostet im Moment ca. 117 €. Mit dem benötigten 
Verbrauchsmaterial (gestopfte Pipettenspitzen, Suspensionsmedien, Zusatzreagenzien) sind für 
die Untersuchung eines Stammes circa 140 € zu veranschlagen. Die Hands-on Zeit pro Isolat 
beträgt mit der Auswertung ungefähr zwei Stunden. Weitere Kosten verursacht ein Photometer, 
das zum Auslesen der Platten mit drei rotierenden Wellenlängenfiltern ausgestattet sein muss. 
Eine visuelle Auswertung ist aufgrund der großen Anzahl an Kavitäten und deren geringen 
Größe undenkbar, da das menschliche Auge sehr schnell überfordert wäre und auch der 
Zeitaufwand und die Fehlerquote zu hoch wären. Als weiterer Kostenfaktor ist der 
Materialaufwand zu berücksichtigen, der für das Pipettieren der Platten notwendig ist. Die 
Belegung sollte entweder mit einem 8-Kanal-Multistepper für 25µl Schritte oder mit einem 
Pipettier-Automat erfolgen. Eine einfache 8-Kanal-Pipette ist für diesen Zweck ungeeignet. Aus 
eigener Erfahrung ist festzustellen, dass für den Multistepper nur qualitativ hochwertige 
Pipettenspitzen verwendet werden können, da schon minimalste Abweichungen in der 
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Ausrichtung der Spitzen genügen, um eine gleichmäßige Beimpfung zu verhindern. Neben den 
Material- und Gerätekosten sind der Zeitaufwand bei der Plattenbelegung und die intensive 
Einarbeitung von Personal weitere limitierende Faktoren für den Routineeinsatz. Bei der 
Belegung ist Fingerspitzengefühl, Konzentration und genügend Zeit unabdingbar, da die kleinen 
Kavitäten exakt beimpft werden müssen. Eine häufig auftretende potentielle Fehlerquelle sind 
Luftblasen in den Kavitäten, die durch vorsichtiges Klopfen der Platten nach Belegung entfernt 
werden müssen. Durch Verrutschen von Pipettenspitzen können doppelt- und unbeimpfte Löcher 
zustandekommen. Auch ein unbeabsichtigter Knopfdruck auf die Ablasstaste der Pipette kann zu 
Fehlern in Form einer Doppelbeimpfung von ganzen Reihen führen. Eine Kontrollmöglichkeit 
ist die verbliebene Restmenge in den Spitzen nach der Beimpfung zu beobachten. Des weiteren 
müssen die Enzym-Platten mit zwölf verschiedenen Reagenzien beimpft werden. Die 
Unübersichtlichkeit der Kavitäten machte die Verwendung einer selbst angefertigten Matrize 
erforderlich, um das Risiko von Fehlbelegungen zu minimieren. Die unterschiedlichen 
Dosierungen der Zusatzreagenzien und die zum Teil schwierige Handhabung gewisser Stoffe, 
wie z. B. Paraffin, erfordern Übungsplatten und eine längere Einarbeitungszeit, um dann die 
durchgehende Qualität der Plattenbelegung zu gewährleisten. Eine weitere Schwierigkeit war, 
dass von der Herstellerfirma die Mengen der Zusatzreagenzien meist in Tropfen angegeben war 
und auch keine Vorgaben für Pipettenspitzen existierten. Dadurch ist es möglich, dass ungleiche 
Dosierungen zustande kommen, was die Vergleichbarkeit von Ergebnissen aus verschiedenen 
Studien beeinträchtigen kann. Aus diesem Grund sollten den Platten von der Firma einheitliche 
Material- und Mengenvorgaben und vor allem eine Matrize, auf der die Kavitäten mit 
Zusatzreagenzien markiert sind, beigefügt werden. 
 
Dagegen ist das Micronaut Profile-System für Forschungszwecke geeignet. Es kann sowohl zur 
Phänotypisierung als auch zur Detektion und Bestimmung neuer Spezies und Untergruppen 
verwendet werden. Typing-Methoden, wie sie bisher nur mit genotypischen Methoden z. B. 
Multilocus Sequenz Typisierung (MLST) möglich waren, sind aufgrund der großen Datenmenge 
auch mit dem Profile-System realisierbar. Wie schon GODOY und Mitarbeiter (2003) mit Hilfe 
des (MLST) bestätigen, sind B. pseudomallei und B. thailandesis phylogenetisch miteinander 
verwandt, haben aber eine durchschnittlichen Unterschied von 3,2 % (GODOY et al. 2003). 
Diese Beobachtung kann indirekt durch die ähnlichen Messergebnisse dieser Arbeit bestätigt 
werden. Weiterhin kann aufgrund der individuellen Reaktion jedes Stammes ein biochemischer 
Typ bestimmt werden. Auf diese Art ist eine weitere Feintypisierung möglich, die eventuell 
Erkenntnisse über neue Spezies zulässt. 
 
Als Grundvoraussetzung für die Untersuchungen musste für jeden Plattentyp ein 
Suspensionsmedium gefunden werden. Aufgrund von Erfahrungen mit anderen Gram-negativen 
Spezies, die mit diesem System untersucht wurden, wurden zuerst Minimalmedien aus 
kommerziellen Identifizierungskit getestet. Darauf wurde auch zurückgriffen, da sich in der 
Literatur keine Hinweise auf ein Minimalmedium für das Genus Burkholderia finden ließen. 
Diese fertigen Medien haben zudem den Vorteil, das eine gleichbleibende Qualität gewährleistet 
ist. Desweitern wurde durch das Vorliegen in kleinen Mengen das Risiko einer Kontamination 
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der Versuchsplatten vermindert. Die Messungen im Vorversuch ließen die gewählten Medien für 
die Versuchsdurchführung als geeignet erscheinen, da die fünf untersuchten Stämme deutlich 
positive und eindeutig negative Werte in den Diagrammen zeigten. Bei den Profile A- und den 
Profile C-Platten ist eine Negativkontrolle vorhanden. B. thailandensis zeigte hier Reaktionen, 
die über die festgelegten Schwellenwerte gingen. Die gleiche Beobachtung konnte später auch 
punktuell, vor allem bei Umweltisolaten, gemacht werden. Diese Tatsache, dass gewisse Isolate 
nur in reinem Minimal-Nährmedium wachsen, ist nicht weiter überraschend, da es bekannt ist, 
dass sich Pseudomonaden in Wasser und sogar in Desinfektionsmitteln vermehren können. Die 
in Einzelfällen positive platteninterne Negativkontrolle ist irrelevant, da es für jedes Substrat 
eine eigene Negativkontrolle gibt. Interessant ist der Aspekt, dass gewisse Isolate in der 
Negativkontrolle wachsen, jedoch bei Vorliegen gewisser Substrate negativ reagieren. Dies ist 
nur dadurch zu erklären, dass die Bakterien offenbar gehemmt werden. 
 
Die Auswahl der Wellenlänge für die Profile A- und die Profile C-Platte erfolgte aufgrund der 
deutlichsten Extinktionen. Für die Profile E-Platte waren die zu verwendenden Wellenlängen 
vom Hersteller vorgegeben. Anhand einer Übersichtsgrafik, die mit Hilfe des Programms 
ExcelTM (Microsoft, USA) für die ausgewählte Wellenlänge 414nm erstellt wurde, fand eine 
erste Beurteilung auf Fehler statt. Des weiteren erfolgte ein Vergleich zu den bisherigen 
Ergebnissen der Spezies. Bei deutlichen Abweichungen wurden die Messungen verworfen und 
die entsprechende Platte wiederholt. Mögliche Fehlerquellen waren Pipettierfehler zu Beginn der 
Belegung der Profile E-Platten, da hier nur bestimmte Bereiche deutliche Abweichungen zeigten. 
Auch Luftblasen, Verunreinigungen und eine Fehlfixierung im Halteapparat des Photometers 
können zu fehlerhaften Messwerten führen. Bemerkenswert ist, dass die Quote der zu 
wiederholenden Platten im S3-Labor nur bei der GENARAS GN4-Platte höher war als im S2-
Labor. Neben dem erschwerten Handhaben der kleinen Platten unter S3-Bedingungen (drei Paar 
Handschuhe, zwei Sichtfenster, Unterdruck) war sicherlich der notwendige Einsatz von 
Desinfektionsmitteln, die zum Teil auch auf die Unterseite der Platten gelangten, das 
Hauptproblem. Auch auftretendes Kondenswasser auf der Unterseite kann nicht, wie im S2-
Bereich üblich, mit einem Papiertuch entfernt werden. Durch dieses Beschlagen mit Feuchtigkeit 
kann die Messung fehlerhaft werden. 
 
Für die Auswertung der Profile-Platten, wurden alle Ergebnisse eines Plattentyps in einer Tabelle 
untereinander aufgelistet, ausgedruckt und dann visuell ausgewertet. Aufgrund der allgemeinen 
Reaktionshöhe wurde für jede Platte der Schwellenwert festgesetzt. Nicht reaktive Substrate 
wurden ausgeschlossen. Die Anzahl der positiven Reaktionen der Stämme einer Spezies auf 
jedes Substrat wurde in einen Prozentwert umgerechnet und erscheint in dieser Form in den 
Ergebnisstabellen. Innerhalb einiger Spezies konnten homogene Reaktionsgruppen, entspricht 
sogenannten Taxons, ausgemacht werden. Diese Gruppen wurden dann als Biovare bezeichnet 
und separat gewertet. 
 
Der Vergleich der erzielten Ergebnisse mit der Literatur offenbarte Übereinstimmungen, aber 
auch zum Teil große Abweichungen. Durch die folgende ausführliche Gegenüberstellung der 
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Studien, soll dies verdeutlicht werden. Vorab muss angemerkt werden, dass Untersuchungen, die 
mit „B. cepacia“ durchgeführt wurden, nicht mit dieser Studie verglichen werden können. Nach 
dem heutigen Stand der Wissenschaft muss man „B. cepacia“ als eine Sammlung der 
verschiedenen heutigen Genomovare sehen. Die früheren „B. cepacia“-Isolate und neu 
beschriebene Spezies bilden jetzt den Burkholderia cepacia-Komplex (neun Genomovare). Aus 
diesem Grund ist nicht nachvollziehbar, was unter der Bezeichnung „B. cepacia“ wirklich 
untersucht wurde. Deshalb wird „B. cepacia“ nicht in die Diskussion einbezogen. 
 
ASHDOWN und CLARKE berichten 1992, dass B. pseudomallei ADH und NIT positiv ist. Für 
ADH kann dies mit dieser Studie nicht bestätigt werden, da die Spezies nur knapp über 50 % 
positiv reagiert. Jedoch stimmen die positiven NIT-Resultate überein (B. pseudomallei Bv. I: 70 
% positiv und B. pseudomallei Bv. II: 100 % positiv). LDC ist in beiden Untersuchungen 
negativ. 
 
Aus den vielfältigen Untersuchungen über die Kohlenhydratverwertung von pathogenen 
Burkholderia spp. wurde die Studie von KÄMPFER und Mitarbeitern aus dem Jahre 1987 
ausgewählt, da die Untersuchungsmethode mit der in dieser Arbeit angewandten Technik große 
Gemeinsamkeiten hat, wie z.B. Mikrotitermethode, Ablesen nach kurzer Inkubationsdauer (18-
20h) und ebenso Verwendung eines Photometers (KÄMPFER et al. 1987). Als Basis wurden in 
der Studie neun B. pseudomallei Stämme verwendet, die aus zwei anerkannten 
Stammsammlungen (NCTC, UK und CCUG, Schweden) bezogen wurden. Sie berichten, dass 
folgende Stoffe von 90 % oder mehr der untersuchten B. pseudomallei-Stämme verwertet 
werden können: D-Glukose, Trehalose, N-Acetyl-D-Glukosamin, Acetat, DL-Laktat, DL-ß-
Hydroxybutyrat und Suberat. Für zwei Stoffe ergaben sich in der vorliegenden Arbeit die 
gleichen Beobachtungen und zwar für D-Glukose (100 %) und N-Acetyl-D-Glukosamin (100 
%). Bei den restlichen reagierenden Substraten konnte ich große Unterschiede in der 
Reaktionshöhe der beiden B. pseudomallei Biovare feststellen. Auffällig ist, dass Biovar II sich 
in der Verwertung von drei Stoffen (Acetat, DL-ß-Hydroxybutyrat, Suberat) genauso verhält wie 
bei KÄMPFER und Mitarbeitern, dass Biovar I jedoch signifikant schwächere Reaktivität 
(Acetat: 29 %, DL-ß-Hydroxybutyrat: 29 %, Suberat: 56 %) zeigt. Für Trehalose ist die Reaktion 
genau gegenläufig und zwar zeigt Biovar I eine Übereinstimmung mit der Vergleichsstudie, 
jedoch ist Biovar II nur zu 50 % reaktiv. Die größte Abweichung der Ergebnisse besteht jedoch 
im DL-Laktat, da in dieser Untersuchung die Reaktion zu 100 % negativ ist. 
Als wenig reaktive Substanzen, bei denen nur 10 % oder weniger der Stämme ein Wachstum 
zeigen, gab die Studie von 1987 unter anderen folgende an: L-Arabinose, D-Arabinose, D-
Ribose, D-Cellobiose, L-Xylose, N-Acetyl-D-Galaktosamin, Caprat, L-Ornithin, Putrescin, 
Phenylacetat und Vanillat. Die ersten fünf der genannten Stoffe befinden sich auf der Profile C-
Platte. Hier ist fast keine Übereinstimmung erkennbar, da die Biovare zu 50 bis 86 % reagierten, 
mit der Ausnahme von Biovar II, das 0 % Reaktivität auf D-Ribose zeigt. Die letzen fünf der 
genannten Stoffe befinden sich in vorliegender Studie auf der Profile A-Platte. Die Ergebnisse 
stimmen bei L-Ornithin, Phenylacetat und Vanillat überein. Auch Biovar I konnte Caprat und 
Putrescin nicht verwerten. Ein Unterschied der Ergebnisse ist jedoch bei Biovar II offensichtlich. 
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Es kann Caprat zu 100 % und Putrescin zu 50 % verwerten. 
Der Vergleich ist sehr interessant, da aufgrund der Gemeinsamkeiten der Methode eigentlich 
größere Übereinstimmungen zu erwarten gewesen wären.  
 
Die Unfähigkeit von B. pseudomallei, L-Arabinose zu assimilieren, gilt als das eindeutigste 
Kriterium, wenn es um die Abgrenzung von dem im gleichen Habitat vorkommenden B. 
thailandensis geht (WUTHIEKANUN et al. 1996, SMITH et al. 1997, BRETT et al. 1998, 
ZYSK et al. 2000). In der vorliegenden Untersuchung kann man die Reaktivität jedoch nicht als 
negativ einstufen, da Biovar I zu 70 % und Biovar II zu 50 % Reaktivität zeigt. 
Weitere biochemische Unterschiede zwischen B. pseudomallei und B. thailandensis wurden von 
WUTHIEKANUN und Mitarbeitern mit dem API 50CH (bioMérieux) untersucht. Es wird 
beschrieben, dass B. thailandensis unter anderem durch die Assimilierung von D-Xylose (84 %) 
und die Unfähigkeit, Dulcitol (0 %) zu verwerten, von B. pseudomallei abgegrenzt werden kann 
(WUTHIEKANUN et al. 1996). Die Assimilierung von D-Xylose durch B. thailandensis als 
Abgrenzungskriterium zu B. pseudomallei kann bestätigt werden. Jedoch gibt es in der 
Verstoffwechselung von Dulcitol erhebliche Diskrepanzen. Es kann nicht bestätigt werden, dass 
B. thailandensis Dulcitol nicht umsetzen kann, da eine Reaktivität von 80 % vorliegt. Es sei 
darauf hingewiesen, dass in beiden Untersuchungen das gleiche Nährmedium (CHB/E Medium, 
bioMérieux) eingesetzt wurde und es trotzdem zu Abweichungen in den Ergebnissen kommt. 
 
GILLIS und Mitarbeiter grenzen die beiden Spezies B. vietnamensis und B. thailandensis 
gegeneinander ab. Sie geben unter anderen an, dass B. vietnamensis keine ADH bildet und 
Gycogen und Stärke nicht fermentieren kann (GILLIS et al. 1995). D-Arabinose, Cellobiose, 
Dulcitol und Gentiobiose soll die Spezies, im Gegensatz zu B. thailandensis, verwerten können. 
Beim Vergleich der Resultate zeigt sich, dass B. vietnamensis sehr wohl eine ADH (75 %) bildet 
und sogar stärker reagiert als B. thailandensis (60%). Eine Nicht-Reaktivität auf Gycogen (25 %) 
und Stärke (0 %) kann dagegen bestätigt werden. Die Assimilierung von D-Arabinose, 
Cellobiose und Dulcitol als Unterscheidungskriterium zwischen B. vietnamensis und B. 
thailandensis kann hier nicht dargestellt werden. Beide Spezies zeigen auf die drei genannten 
Kohlenhydrate eine Reaktivität zwischen 50-100 % und eignen sich damit nicht zur Abgrenzung 
gegeneinander. 
 
MANNHEIM und Mitarbeiter geben in einer 1966 veröffentlichten Publikation an, dass die 
meisten B. mallei-Stämme eine ADH besitzen. Dem kann so nicht zugestimmt werden, da 
lediglich das Biovar I zu 17 % reagiert (MANNHEIM et al. 1966). 
 
In dem Review von ZYSK und Mitarbeitern aus dem Jahr 2000 sind biochemische 
Charakteristika für die Unterscheidung zwischen B. mallei, B. pseudomallei, B. vietnamensis und 
B. gladioli aufgeführt (ZYSK et al. 2000). Verglichen werden hier nur die positiven und 
negativen Reaktionen. 
Nach der Auflistung ist B. mallei positiv auf D-Xylose, Glycin und Sucrose und zeigt negative 
Reaktionen auf Ribose, n-Valerat, L-Citrullin, Glycolat, Erythritol und D-Tartrat. Die als positiv 
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aufgezählten Substrate können in dieser Untersuchung alle nicht bestätigt werden (D-Xylose: 0 
%, Glycin: nur Biovar III reagiert zu 50 %, Sucrose: nur Biovar I reagiert zu 32 %). Die 
negativen Reaktionen zeigen dagegen eine große Übereinstimmung. Nur ein „Ausreißer“, n-
Valerat, des Biovars III ist offensichtlich. 
B. pseudomallei gilt nach der Auflistung als positiv auf Ribose, n-Valerat, Erythritol, Sucrose, 
Maltose und negativ auf L-Arabinose, D-Xylose, L-Citrullin und Glycolat. Die als positiv 
gelisteten Stoffe zeigen hier keine positiven Ergebnisse. Absolut reaktionslos ist n-Valerat, auf 
Ribose zeigt das Biovar II keinerlei Reaktivität, dagegen reagiert das Biovar I zu 86 %. Bei 
Erythritol, Sucrose und Maltose reagiert Biovar I zu 86 % und Biovar II zu 50 %. Auch hier 
können die negativen Substrate bestätigt werden. 
Nach ZYSK und Mitarbeitern (2000) zeigt B. vietnamensis positive Reaktivität auf D-Xylose, L-
Arabinose, n-Valerat und Sucrose sowie negative Reaktionen auf Glycolat, Erythritol und 
Maltose. Die positiven Angaben können bei D-Xylose und Sucrose zu 100 % bestätigt werden. 
Wohingegen L-Arabinose schwächer mit nur 75 % reagiert, jedoch muss n-Valerat mit nur 25 % 
als intermediär bezeichnet werden. Die negativen Ergebnisse stimmen in beiden Untersuchungen 
überein, allerdings gibt es bei Maltose einen „Ausreißer“ mit 50 %. 
Nach der Auflistung ist B. gladioli positiv auf D-Xylose, L-Arabinose, n-Valerat, D-Tartrat und 
zeigt negative Reaktionen auf Erythritol, Glycin Sucrose, Maltose. Der Vergleich ergibt bei den 
Positiven wieder starke Differenzen. Absolut reaktionslos sind n-Valerat und D-Tartrat in dieser 
Untersuchung. Auch die Reaktivität bei D-Xylose kann man nicht uneingeschränkt als positiv 
bezeichnen. B. gladioli reagiert nur zu 50 %, B. gladioli Pv. allicola zu 60 % und noch am 
stärksten B. gladioli Pv. gladioli mit 75 %. Die Reaktion auf L-Arabinose beträgt bei den beiden 
Pathovaren 100 %, dagegen ist bei B. gladioli nur eine Reaktivität von 50 % festzustellen. Die 
als negativ angeführten Reaktionen können wieder bestätigt werden. 
 
In einer von HENRY und Mitarbeitern im Jahr 2001 durchgeführten Untersuchung wurden die 
biochemischen Reaktionen von sieben Genomovaren des Burkholderia cepacia-Komplexes und 
von phänotypisch ähnlichen Spezies analysiert. Für die Bestimmung der Aesculin-Hydrolyse 
verwendeten sie den API 20NE (bioMérieux) und für die Untersuchung der anderen zu 
vergleichenden Substrate konventionelle Methoden. Es werden wieder nur positive und negative 
Reaktionen verglichen, die intermediären werden nicht angeführt (HENRY et al. 2001). 
Die negativen Reaktionen für Sucrose, Laktose, Ornithin-Decarboxylase, Lysin-Decarboxylase 
und Aesculin-Hydrolyse stimmen mit der vorliegenden Untersuchung vollständig überein. 
Abweichungen treten jedoch bei den positiven Reaktionen auf. Nach den Angaben von HENRY 
und Mitarbeitern ist B. cepacia Lysin-Decarboxylase positiv. Hier konnte keine 
Übereinstimmung erzielt werden, da in dieser Untersuchung die Reaktivität absolut negativ ist. 
Auch bei B. multivorans ist das Ergebnis für Laktose nicht wie angegeben positiv, da sowohl bei 
ß-Laktose als auch bei α-Laktose jeweils nur 40 % Reaktivität festzustellen ist. Für B. 
cenocepacia kann eine positive Lysin-Decarboxylase-Reaktion ebenfalls nicht wiederholt 
werden. Das gleiche gilt bei B. stabilis für die Lysin-Decarboxylase, Ornithin-Decarboxylase 
und die Umsetzung von Laktose, wobei man die zuletzt genannte Reaktion mit 60 % als 
intermediär bezeichnen kann. Die positive Verwertung von Sucrose und Laktose (ß-Laktose: 100 
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%, α-Laktose: 50 %) bei B. vietnamensis kann bestätigt werden. Dagegen kann einer positiven 
Lysin-Decarboxylase-Reaktion nicht zugestimmt werden. Die Verwertung von Laktose durch B. 
dolosa kann ebenfalls nicht als positiv bezeichnet werden (ß-Laktose: 80 %, α-Laktose: 40 %). 
Bei B. ambifaria zeigen die beiden Untersuchungen bei Sucrose und Laktose die gleichen 
positiven Ergebnisse. Allerdings ist das Resultat bei der Lysin-Decarboxylase gegensätzlich, da 
hier keinerlei Reaktivität nachgewiesen werden kann. 
 
Die Gegenüberstellung der vorliegenden Studie von B. pseudomallei zu der offiziellen 
Prozentwerttabelle des API 20NE (bioMérieux) soll der Abschluss der biochemischen 
Vergleiche sein. Substrate, die schon an andere Stelle diskutiert wurden, werden nicht mehr 
speziell angesprochen. 
Bei der Indol-Bildung, dem Nachweis von Urease, der Umsetzung von D-Mannose und D-
Mannitol, ergeben sich zu fast 100 % übereinstimmende Prozentwerte. 
 
Für die Unterschiede dieser Arbeit zu den bisherigen Studien gibt es mehrere 
Erklärungsmöglichkeiten. Ein Hauptgrund liegt sicherlich in der speziellen Herstellungsweise 
der Profile-Platten. Hier werden die verschiedenen Substrate in den Vertiefungen 
vakuumgetrocknet und bei Gebrauch wieder rehydriert. Dadurch können die Chemikalien anders 
reagieren, als wenn sie ohne Zwischenbehandlung im Grundzustand eingesetzt werden. 
Ausserdem liegen die Substrate in den verschiedenen Studien in unterschiedlichen 
Konzentrationen vor und auch die Menge an eingesetzten Bakterien variiert beträchtlich. Des 
weiteren bestehen zum Teil gravierende Unterschiede in der Inkubationsdauer und Temperatur. 
Ein weiterer Aspekt ist sicherlich, dass in dieser Arbeit technikbedingt unterschiedliche 
Suspensionsmedien im Vergleich zu anderen Veröffentlichungen verwendet wurden. Ein 
wesentlicher Punkt für die Unterschiede ist sicherlich auch, dass die Grenzwerte für jeden 
Plattentyp ohne Orientierung an bereits bekannten biochemischen Reaktionen festsetzt wurden. 
Aus diesen Gründen ist die phänotypische Charakterisierung der Spezies des Genus 
Burkholderia in dieser Weise und mit den hier getroffenen Vorgaben vorerst nur mit diesem 
System durchführbar und nicht beliebig auf andere Methoden übertragbar. 
 
Die Auswertung der GENARS GN4-Platte, die zur Resistenztestung eingesetzt wurde, erfolgt 
indem alle Befunde in Form von sensibel, intermediär und resistent in einer Tabelle 
untereinander aufgelistet, ausgedruckt und dann visuell begutachtet werden. Die Anzahl der 
resistenten Ergebnisse der Stämme einer Spezies auf jeden antibakteriellen Wirkstoff wurde in 
einen Prozentwert umgerechnet. Damit drückt der angegebene Zahlenwert aus, zu welchem 
Prozentsatz das entsprechende Taxon resistent ist. Die Auswertung der Empfindlichkeitsprüfung 
befindet sich in Tabelle 8. Die Unterteilung in Biovare ist die gleiche wie für die Profile-Platten. 
In Tabelle 8 sind diese homogenen Reaktionsgruppen auch in der Resistenztestung deutlich zu 
erkennen. 
Im Vergleich der erzielten Resultate mit der Literatur sind Übereinstimmungen aber auch zum 
Teil sehr große Abweichungen offensichtlich. Die folgende Gegenüberstellung der 
 95
verschiedenen Untersuchungen soll dies herausarbeiten. Aus den bereits bei den Profile-Platten 
aufgeführten Gründen wird „B. cepacia“ nicht in die Diskussion einbezogen. 
THIBAULT und Mitarbeiter veröffentlichten, dass sich die getesteten B. mallei- und B. 
pseudomallei-Isolate unter anderem stark resistent gegen Cefoxitin und Aztreonam und sensibel 
gegen Imipenem und Doxycyklin verhielten (THIBAULT et al. 2004b). Die beobachtete 
Resistenz kann für B. pseudomallei bei Cefoxitin hier vollkommen bestätigt werden, bei B. 
mallei ist dagegen die Resistenz nicht so stark ausgeprägt (Biovar I: 67 %, Biovar II: 0 %, Biovar 
III: 50 %). Ein stark resistentes Ergebnis gegen Aztreonam wird sowohl von B. mallei als auch 
von B. pseudomallei nicht erreicht, da B. mallei Biovar I nur zu 17%, Biovar II zu 32 % und 
Biovar III zu 25 % resistent ist. Bei B. pseudomallei ist die Diskrepanz noch stärker (Biovar I: 0 
%, Biovar II: 50 %). Die Ergebnisse für die sensiblen Wirkstoffe stimmen dagegen überein. 
Einziger „Ausreißer“ ist B. mallei Biovar II, da hier einer von drei Stämmen resistent reagiert 
und zwar der Stamm „BgVV 242“, der durch eine ganze Reihe abweichender Resistenzen 
auffällt, die bei sonst keinem der getesteten B. mallei-Isolate vorkommen. Gegen folgende 
Wirkstoffe liegen bei dem Stamm „BgVV 242“ resistente Befunde vor: 
Cefpodoxim/Clavulansäure, Ceftzidim, Cefepim, Cefotaxim, Ertapenem, Levofloxacin, 
Meropenem, Moxifloxazin und Ureidopenicillin. Diese massiven und abweichenden Resistenzen 
sind schwer erklärbar. Eine Möglichkeit ist sicherlich, dass es sich um ein Patientenisolat 
handelt, dass erst nach der Behandlung mit vielen antibakteriellen Wirkstoffen gewonnen wurde. 
Auch das Vorliegen eines oder mehrerer Resistenzplasmide könnte ebenso der Grund sein. Bei 
B. pseudomallei konnte dieses Phänomen ebenfalls beobachtet werden. Hier ist es der 
„Holland“-Stamm, der in dieser Studie in das Biovar II eingeordnet ist. Als einziger der B. 
pseudomallei-Stämme ist er resistent gegen Amikacin, Aztreonam, Ciprofloxacin, Cefpodoxim, 
Ertapenem, Levofloxacin, Moxifloxazin, Tobramycin und Trimethoprim. Abschließend lässt 
sich sagen, dass die Resistenzmuster beider Isolate nur wenige Übereinstimmungen aufweisen. 
 
Des weiteren verhielten sich 50 % der Isolate beider Spezies in der Studie von THIBAULT und 
Mitarbeitern gegen Ciprofloxacin intermediär oder resistent (THIBAULT et al. 2004b). Für B. 
mallei konnte ein absolut gegensätzliches Resistenzverhalten erzielt werden, da alle Biovare 
absolut sensibel sind. Bei B. pseudomallei ist Biovar I ebenfalls sensibel, nur bei Biovar II 
reagiert der besagte „Holland“-Stamm resistent. Gegen Gentamicin, Tobramycin, Netilmicin und 
Amikacin sollen fast alle B. pseudomallei-Isolate resistent sein. Für Amikacin, Gentamicin und 
Tobramycin kann dem nicht zustimmt werden, da bei allen drei Stoffen Biovar I zu 100 % 
sensibel reagiert. Nur Biovar II (mit zwei Stämmen) ist komplett resistent gegen Gentamicin. 
Gegen Tobramycin und Amikacin reagiert nur Biovar II zu 50 % resistent. Bei Netilmicin sind 
dagegen auch in Biovar I Resistenzen vorhanden (13 %) und Biovar II ist zu 100 % resistent. 
Dieser Unterschied in der Empfindlichkeit der untersuchen B. pseudomallei-Isolate gegen die 
verglichenen Aminoglykoside ist relativ überraschend, da ein spezifisches „multi-drug efflux 
system“ speziell für Aminoglykosid- und Makrolipid-Antibiotika beschrieben ist (MOORE et 
al., 1999), das zu intrinsischer Resistenz führt. KENNEY und Mitarbeiter empfehlen sogar den 
Unterschied in der Gentamicin-Resistenz als diagnostisches Mittel zur Abgrenzung von B. 
pseudomallei zu B. mallei einzusetzen (KENNEY et al. 1999). Leider ist die verwendete 
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GENARS GN4-Platte mit keinen Makrolipid-Antibiotika belegt, sodass hierzu keine Vergleiche 
stattfinden können. Interessant wäre sicherlich die in dieser Studie untersuchten Isolate auf ihre 
Makrolipid-Antibiotika-Empfindlichkeit zu untersuchen und dann neue Vergleiche anzustellen. 
 
Die Angaben von THIBAULT und Mitarbeitern, dass bei B. mallei die MHKs für die getesteten 
Aminoglykoside niedriger als bei den untersuchten B. pseudomallei sind und alle Stämme als 
empfindlich gegen Netilmicin schienen, kann hier bestätigt werden, da B. mallei gegen die 
Aminoglykoside Gentamicin, Tobramycin, Netilmicin und Amikacin keinerlei resistente 
Befunde zeigt. Dagegen widersprechen die hier erhobenen Ergebnisse der Angabe, dass gegen 
Co-Trimoxazol die Mehrzahl der B. pseudomallei-Stämme als intermediär oder resistent 
eingestuft wurden. Die hier untersuchten Stämme zeigen eine 100 %ige Sensibilität. Das könnte 
mit der Aussage von SANFORD erklärt werden, dass diese Resistenzen heute häufiger sind 
(SANFORD 1995). Aus diesem Grund können Stämme, die vor dem Auftreten von Resistenzen 
gegen diesen Wirkstoff isoliert wurden, absolut sensibel sein. Die Sensibilität von B. mallei 
gegen Co-Trimoxazol kann bestätigt werden. 
 
HEINE und Mitarbeiter und KENNY und Mitarbeiter beobachteten, dass alle ihre eingesetzten 
B. mallei- und B. pseudomallei-Stämme sich als sensibel gegen Imipenem und Doxycyklin 
verhielten (HEINE et al. 2001, KENNEY et al. 1999). Diese Sensibilität beobachteten auch 
THIBAULT und Mitarbeiter (THIBAULT et al. 2004b) und konnte mit einer Ausnahme, die 
bereits in der Diskussion der THIBAULT-Studie dargestellt wurde, auch hier bestätigt werden. 
HEINE und Mitarbeiter und KENNY und Mitarbeiter stellten fest, dass die meisten Stämmen der 
beiden Spezies zudem empfindlich gegen Ceftazidim, Ciprofloxacin und Piperacillin waren. 
Diese Ergebnisse wurden bestätigt und auch THIBAULT und Mitarbeiter konnten dieselbe 
Beobachtung machen. 
 
Die von AL-IZZI und AL-BASSAM untersuchen frisch kultivierten B. mallei-Isolate aus 
Pferden (AL-IZZI u. AL-BASSAM 1989) erwiesen sich genauso wie die B. mallei-Stämme aus 
den bisher aufgeführten Untersuchungen, einschließlich der hier vorgestellten Stämme, unter 
anderen als sensibel gegen Gentamicin, Tetrazyklin, Tobramycin und einer Kombination aus 
Trimethoprim und Sulfamethoxazol (entspricht Co-Trimoxazol). Gegen Colistin und Ampicillin 
sollen sie resistent sein. Diese Aussage kann nur eingeschränkt bestätigt werden, da in den drei 
Biovaren keine durchgehend hohen Resistenzwerte auszumachen waren. Gegen Colistin zeigt 
sich Biovar I zu 32 %, Biovar II zu 75 % und Biovar III zu 50 % als resistent. Bei Ampicillin 
sind die Resistenzen noch geringer (Biovar I:17 %, Biovar II:0 % und Biovar III: 25 %). 
Interessant ist, dass der frisch (2004) aus einem Pferd in Dubai, UAE isolierte Stamm (Al Ain 
"UAE7"Pferd Aneef) gegen Colistin und Ampicillin sensibel ist und zudem im Vergleich mit 
den sehr alten Isolaten, die vor 1950 gewonnen wurden und deshalb auch als Museums- oder 
Archiv-Stämme bezeichnet werden, nicht mehr, sondern sogar insgesamt weniger Resistenzen 
aufweist. Leider kann nur ein Teil der untersuchten antibakteriellen Wirkstoffe verglichen 
werden, da einige Stoffe auf der GENARS GN4-Platte nicht vorkommen. Es wäre bestimmt 
lohnenswert, das neue „Dubai-Isolat“ auf die gleiche Weise und mit denselben Wirkstoffen zu 
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untersuchen. Auch eine Testung der Isolate von AL-IZZI und AL-BASSAM wäre 
anstrebenswert. 
 
BERINGER und Mitarbeiter stellten im Jahr 2000 fest, dass Burkholderia cepacia-Komplex-
Isolate intrinsisch resistent gegenüber Aminogykosid-Antibiotika sind und oft Mehrfach-
Resistenzen besitzen (BERINGER et al. 2000) Die zuletzt aufgeführte Beobachtung kann 
bestätigt werden. Die intrinsische Resistenz gegen Aminogykosid-Antibiotika kann dagegen 
nicht pauschal für den ganzen Burkholderia cepacia-Komplex beobachtet werden. B. 
vietnamensis ist sogar absolut sensibel gegen Amikacin, Gentamicin und Tobramycin und zeigt 
nur bei Netilmicin eine Resistenz von 20 %. Die Aussage von GALES und Mitarbeitern, dass 
Ceftazidim sehr effektiv gegen Isolate des Burkholderia cepacia-Komplexes ist (GALES et al. 
2005), kann nur unterstrichen werden. Das ebenfalls als sehr wirksam geltende Meropenem 
(VISALLI et al. 1997, BONACORSI et al. 1999) erwies sich bei den hier untersuchten Isolaten 
als noch potenter als Ceftazidim, da es gegen alle Isolate wirksam war. Trimethoprim wird von 
den zuletzt genannte Autoren ebenfalls als sehr als effektiv beschrieben. Dem kann nur 
eingeschränkt zugestimmt werden, da B. cenocepacia Biovar I zu 67 % und B. dolosa zu 60 % 
Resistenzen zeigen. Die gute Aktivität von Levofloxacin und Gatifloxacin gegen Burkholderia 
spp. (BIEDENBACH et al. 1999, DAWIS et al. 2003, GALES et al. 2005) wurde bestätigt, 
wobei ein „Ausreißer“ erwähnenswert ist: B. cenocepacia Biovar I zeigt bei beiden Wirkstoffen 
67 % Resistenz. 
 
5.2 Ausblick und Empfehlungen 
 
Die in dieser Arbeit erstellten Prozentwert-Tabellen werden in einem zukünftigen 
Computerprogramm in Wahrscheinlichkeiten und somit in Diagnosen umgesetzt. Auf dieser 
Basis wird in Zukunft mit der ausgearbeiteten 96-Lochplatte die Identifizierung eines 
unbekannten Burkholderia-Isolates im Routinelabor möglich sein. Die Beschichtung der neuen 
angestrebten 96-Lochplatte erfolgt nach dem gleichen Herstellungsprinzip wie die in dieser 
Arbeit verwendeten Platten. Dadurch ist eine Übertragbarkeit der Ergebnisse gewährleistet, da 
die Stoffe in der gleichen Form und Konzentration vorliegen werden. Die Belegung der Platte 
erfolgt getrennt nach Aminosäure-, Kohlenhydrat- und Enzym-Reaktionen, da jede Gruppe ein 
anders Medium erfordert. Der vordere Teil der Platte ist mit Enzymreaktionen (1-6), in der Mitte 
mit Kohlenhydraten (7-8) und im hinteren Teil der Platte mit Aminosäuren (9-11) belegt. Die 
gesamte letzte Spalte (12) ist für Kontrollen vorgesehen. Enzymatische Reaktionen, die 
zusätzliche Reagenzien benötigen, werden am unteren Ende der Reihen untergebracht, um das 
Pipetieren so problemlos wie möglich zu gestalten und Fehlerquellen zu minimieren. Die 
vorgesehene Belegung der Platte ist Tabelle 9 zu entnehmen. Der Preis beträt 17 € pro Platte. 
Mit dem benötigten Verbrauchsmaterial sind für eine Diagnose ca. 40 € zu veranschlagen. Die 
Hands-on Zeit pro Isolat beträgt ungefähr ein Stunde. Eine Auswertung ist dabei nicht 
notwendig, da das Computerprogramm automatisch eine Diagnose liefert, die bequem 
ausgedruckt werden kann. Damit beträgt die Hands-on Zeit pro Isolat beträgt nur die Hälfte der 
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benötigten Zeit wie bei dem experimentelle Plattensatz und zudem ist die optimierte 96-
Lochplatte erheblich billiger (um ca. 100 €) und somit für ein Routinelabor bezahlbar. 
In weiteren Untersuchungen müssen die geringen Volumina der 384-Lochplatte in die größeren 
Mengen einer 96-Lochplatte umgerechnet und neu evaluiert werden. Ziel ist auch, ein 
Verdünnungsschema zu etablieren, bei dem nur eine McFarland-Standard-Einstellung nötig ist, 
da das Erstellen von drei verschiedenen Bakteriendichten sehr zeitaufwendig ist. 
Desweitern soll herausgefunden werden, ob es möglich ist, die Inkubationszeit für die 
enzymatischen Reaktionen zu verkürzen, um, wenn nötig, noch schneller zu einer Diagnose zu 
gelangen. Wenn sich dies als machbar erweist, erfolgt die Programmierung der 
Auswertungssoftware in einer Form, die sowohl eine unabhängige Auswertung der vorderen 
Plattenhälfte gestattet als auch die Gesamtauswertung. 
Für den Einsatz der Platte ohne Photometer und Computer muss eine visuelle und manuelle 
Auswertung der Platte gewährleistet sein. Die deutlichen Farbunterschiede in den 
Enzymreaktionen könnten eine solche Auswertung ermöglichen. Ob dies in der Praxis 
praktikabel ist, muss ebenfalls untersucht werden. 
 
Wenn die Grundvoraussetzungen geschaffen sind und die weiteren Aspekte geklärt sind, muss 
eine detaillierte Gebrauchsanleitung mit exakten Vorgaben an die Zusatzmaterialien und deren 
Anwendung aufgestellt werden. Nur mit einer einheitlichen Versuchsdurchführung ist eine 
Reproduzierbarkeit der Ergebnisse gewährleistet, die eine Vorraussetzung für die erfolgreiche 
Evaluierung des Systems darstellt. Nach Evaluierung der neuen Platte im Institut für 
Mikrobiologie der Bundeswehr in München soll eine Testung in Rahmen von Ringversuchen 
erfolgen. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Ta
be
lle
 
9:
 
La
yo
u
t d
er
 
96
-
Lo
ch
pl
at
te
 
z
u
r 
Id
en
tif
iz
ie
ru
n
g 
v
o
n
 
Bu
rk
ho
ld
er
ia
-
Sp
ez
ie
s.
 
   
 
 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10
 
11
 
12
 
A 
CH
IT
7 
AF
P 
PH
O
S5
 
G
yD
K 
D
R
 
O
D
C 
G
AL
O
L 
IN
O
N
 
Sa
lic
 
H
ip
 
tH
Pr
o
 
K*
 
B 
a
AR
A7
 
G
P 
Y 
t5
M
P7
 
D
K 
PH
CH
O
7 
G
AL
L 
G
LO
S 
iV
a
n
a
 
L-
Ca
ro
 
D
lM
a
n
 
K*
 
C 
EE
 
G
W
 
G
F 
dL
 
D
 
PR
 
G
AL
AS
 
G
LY
CO
 
l-H
a
rg
 
L-
Ile
 
a
kV
a
la
 
K*
 
D
 
G
R
 
M
 
Ac
KA
 
PN
PG
7 
Ac
G
K 
W
 
G
EG
UM
 
M
AN
H
O
 
An
th
r 
L-
Py
rg
 
a
AA
di
 
K*
 
E 
G
PL
 
n
ßG
AA
5 
PH
O
S4
 
V 
ßG
LU
5 
G
A 
L-
M
AN
 
IP
M
F 
L-
Ly
s 
a
H
iB
u
 
D
-
Ph
e
 
K*
 
F 
AA
F 
PN
PX
5 
H
IP
 
AP
AR
 
a
CH
IT
5 
L-
Al
a
-
ßN
A 
G
LA
PA
 
D
-
G
LU
C 
Pi
m
e
l 
L-
Ph
e
 
Tr
ig
o
 
K*
 
G
 
N
TA
 
Eß
N
a
 
ßC
EL
4 
ßd
FU
C5
 
LG
 
Ly
s-
ßN
A 
IP
G
F 
L-
R
H
A 
iB
u
t 
D
-
Py
rg
 
D
-
As
n
 
K*
 
100 
H
 
Py
r 
PH
O
S7
 
ßC
EL
5 
a
M
AL
5 
BI
SP
H
7 
G
N
A 
CH
I 
L-
AR
A 
L-
O
rn
 
D
-
Se
r 
G
a
lli 
K*
 
   
K
*
: 
K
o
n
tr
o
lle
n
 
(P
o
sit
iv
-
 
u
n
d 
N
eg
at
iv
-
K
o
n
tr
o
lle
n
,
 
K
o
n
tr
o
lle
n
 
de
r 
dr
ei
 
v
er
w
en
de
te
n
 
M
ed
ie
n
 
u
n
d 
Sy
st
em
ko
n
tr
o
lle
n
) 
 
6 Zusammenfassung 
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biochemischer Feintypisierung und in vitro-Resistenztestung 
 
Martina B. Oberdorfer 
 
Institut für Tierhygiene und Öffentliches Veterinärwesen der Veterinärmedizinischen Fakultät 
der Universität Leipzig 
 
Eingereicht im Februar 2006 
 
102 Seiten, 4 Abbildungen, 9 Tabellen, 269 Literaturangaben, 7 Anhänge 
 
Schlüsselworte: Burkholderia, biochemische Feintypisierung, Taxa Profile-Plattensystem, in 
vitro-Resistenztestung, GENARS GN4-Platte, optimierte 96-Loch-Mikrotitratons-Platte 
 
Mit einer miniaturisierten Schnellmethode (experimentelles Taxa Profile-Plattensystem, Merlin, 
Bornheim-Hersel, Deutschland) wurden 570 biochemische Stoffwechselleistungen der 36 
Spezies des Genus Burkholderia (B.) untersucht. Die drei verwendeten 384-Loch-Mikrotitratons-
Platten sind mit vakuumgetrockneten Substraten beschichtet: Profile A-Platte mit 191 
Aminosäuresubstraten, Profile C-Platte mit 191 Kohlenhydratsubstraten und Profile E-Platte mit 
188 enzymatischen Substraten. 
 
In die Studie wurden 160 Stämme aus insgesamt 36 Spezies, einschliesslich der beiden S 3 
Erreger, B. mallei, Verursacher des Rotz und B. pseudomallei, Auslöser des Pseudorotzes 
(Melioidose), einbezogen. 
Insgesamt wurden 44 Reaktionsgruppen (Taxons) dargestellt. In fünf Spezies, einschließlich B. 
mallei und B. pseudomallei, konnten interne homologe Taxons festgestellt werden. 
Es erfolgte die Erstellung von Prozentwerttabellen der Reaktivität der untersuchten Isolate. Jedes 
Taxon wurde dann separat ausgewertet. Alle Taxons können eindeutig Spezies zugewiesen 
werden und ermöglichen so eine Diagnose. 
Aus den biochemischen Reaktionen wurden 88 Substrate, die eine Differenzierung aller 44 
Taxons erlaubt, ausgewählt. Für 14 Taxons konnte eine einzige Schlüsselreaktion beschrieben 
werden. Mit diesen Substraten wird eine 96-Loch-Mikrotitratons-Platte belegt werden. In 
Zukunft wird mit diesem optimierten, kostengünstigen Testsystem in jedem Routinelabor 
innerhalb von 24h die exakte Identifizierung eines unbekannten Burkholderia-Isolates möglich 
sein. 
Mit den 160 phänotypisierten Stämmen wurde eine in vitro-Resistenztestung mit 32 
antibakteriellen Wirkstoffen mittels einer Mikrodilutionsmethode (GENARS GN4-Platte, 
Merlin, Bornheim-Hersel, Deutschland) durchgeführt. Die Auswertung erlaubt erstmalig einen 
vollständigen Überblick über die Resistenzlage des gesamten Genus. 
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With a miniaturised method (experimental Taxa Profile Plate-System, Merlin, Bornheim-Hersel, 
Germany) 570 biochemical reactions of all species of the genus Burkholderia (B.) were 
investigated. Three 384 well microtiter plates are coated with vacuum dried substances: Profile 
A-Plate with 191 amino acid substrates, Profile C-Plate with 191 carbohydrate substrates and 
Profile E-Plate with 188 enzyme substances. 
 
In the study 160 strains of all 36 Burkholderia species, including the two S 3 agents, B. mallei, 
causing glanders and B. pseudomallei, pathogen of melioidosis, were investigated. 
 
Althogether 44 reactiongroups (taxons) were described. In five species, including B. mallei and 
B. pseudomallei internal homogeneous taxons, could be detected. The reactivity of the 166 
investigated isolates is demonstrated in percent tables. Every taxon can clearly be assigned to 
species and so a diagnosis can be given. 
 
88 biochemical reactions, which allow the differentiation of all 44 taxons, were selected. For 14 
taxons a single key reaction could be described. With these substrates a 96 well microtiter plate 
will be established. With this optimized and cheap identification system the precise identification 
of a unknown Burkholderia isolate will be possible in each routine laboratory within 24h. 
 
With the 160 phenotyped strains in vitro resistance testing with 32 antibacterial agents 
(GENARS GN4-Plate, Merlin, Bornheim-Hersel, Germany) was performed by a 
microdilutionmethod. The analysis allows for the first time a complete overview of the resistance 
situation within the genus Burkholderia. 
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Anhang 1: Belegung der Profile A-Platte. 
 
Amine, Amide, Aminosäuren etc. Abk. Kavität Kavität  
Glycin Gly A 1 I 1 
ß-Alanin ß-Ala B 1 J 1 
l-Alanin L-Ala C 1 K 1 
d-Alanin D-Ala D 1 L 1 
l-Valin L-Val E 1 M 1 
d-Valin D-Val F 1 N 1 
l-Leucin L-Leu G 1 O 1 
d-Leucin D-Leu H 1 P 1 
l-Isoleucin L-Ile A 2 I 2 
d-Isoleucin D-ILe B 2 J 2 
l-Prolin L-Pro C 2 K 2 
d-Prolin D-Pro D 2 L 2 
l-Phenylalanin L-Phe E 2 M 2 
d-Phenylalanin D-Phe F 2 N 2 
l-Tryptophan L-Trp G 2 O 2 
d-Tryptophan D-Trp H 2 P 2 
l-Methionin L-Met A 3 I 3 
d-Methionin D-Met B 3 J 3 
l-Serin L-Ser C 3 K 3 
d-Serin D-Ser D 3 L 3 
l-Threonin L-Thr E 3 M 3 
d-Threonin D-Thr F 3 N 3 
l-Cystein L-Cys G 3 O 3 
d-Cystein D-Cys H 3 P 3 
l-Tyrosin L-Tyr A 4 I 4 
d-Tyrosin D-Tyr B 4 J 4 
l-Asparagin L-Asn C 4 K 4 
d-Asparagin D-Asn D 4 L 4 
l-Glutamin L-Gln E 4 M 4 
d-Glutamin D-Gln F 4 N 4 
l-Asparginsäure L-Asp G 4 O 4 
d-Asparaginsäure D-Asp H 4 P 4 
l-Glutaminsäure L-Glu A 5 I 5 
d-Glutaminsäure D-Glu B 5 J 5 
l-Lysin L-Lys C 5 K 5 
d-Lysin D-Lys D 5 L 5 
l-Arginin L-Arg E 5 M 5 
d-Arginin D-Arg F 5 N 5 
l-Histidin L-His G 5 O 5 
d-Histidin D-His H 5 P 5 
l-Norvalin L-NVal A 6 I 6 
d-Norvalin D-NVal B 6 J 6 
l-Norleucin L-NLeu C 6 K 6 
d-Norleucin D-NLeu D 6 L 6 
L-Homoserin L-HSer E 6 M 6 
d-Homoserin D-HSer F 6 N 6 
l-Homoarginin L-HArg G 6 O 6 
dl-Homocystein dlHCys H 6 P 6 
n-Acetyl-l-Leucin AcLeu A 7 I 7 
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na-Acetyl-l-Arginin AcArg B 7 J 7 
n-Acetyl-dl-Glutaminsäure AcGlu C 7 K 7 
n-Acetyl-l-Asparaginsäure  AcAsp D 7 L 7 
Cycloleucin CLeu E 7 M 7 
d-Cycloserin DCSer F 7 N 7 
Hippursäure  Hip G 7 O 7 
p-Aminohippursäure pAHip H 7 P 7 
trans-4-Hydroxy-l-Prolin tHPro A 8 I 8 
l-Cystin L-Cyss B 8 J 8 
l-Cysteinsäure L-Cysa C 8 K 8 
l-Homocystin LHCyss D 8 L 8 
l-Pyroglutaminsäure L-Pyrg E 8 M 8 
d-Pyroglutaminsäure D-Pyrg F 8 N 8 
l-Ornithin L-Orn G 8 O 8 
d-Ornithin D-Orn H 8 P 8 
l-Citrullin L-Cit A 9 I 9 
l-Carnosin L-Caro B 9 J 9 
l-Carnitin L-Carn C 9 K 9 
d-Carnitin D-Carn D 9 L 9 
dl-a,e-Diaminopimelinsäure diAPim E 9 M 9 
dl-a-Aminopimelinsäure APim F 9 N 9 
Creatin Creat G 9 O 9 
Cadaverin Cadav H 9 P 9 
Putrescin Putre A 10 I 10 
Spermin Sperm B 10 J 10 
Spermidin Sperd C 10 K 10 
Hippuryl-Arg HipArg D 10 L 10 
Ala-Gln  AlaGln E 10 M 10 
Ala-Gly AlaGly F 10 N 10 
Glutathion Gluth G 10 O 10 
l-a-Amino-n-Butyrat LABut H 10 P 10 
d-a-Amino-Butyrat DABut A 11 I 11 
dl-ß-Amino-n-Butyrat ßABut B 11 J 11 
g-Amino-n-Butyrat gABut C 11 K 11 
y-Guanidinobutyrat yGBut D 11 L 11 
5-Aminolevulansäure 5ALec E 11 M 11 
l-Alaninamid  LAlaA F 11 N 11 
l-Leucinamid LLeuA G 11 O 11 
l-Prolinamid L-ProA H 11 P 11 
l-Tyrosinamid LTyrA A 12 I 12 
p-Aminocinnamat pACin B 12 J 12 
Acetamid AcetA C 12 K 12 
Betain Betai D 12 L 12 
Sarcosin Sarc E 12 M 12 
Allantoin Allat F 12 N 12 
Guanidoacetat GuaA G 12 O 12 
Guanidinosuccinat GuaSu H 12 P 12 
dl-a-Aminoadipat aAAdi A 13 I 13 
dl-a-Amino-e-Caprolactam ACapr B 13 J 13 
Trigonellin Trigo C 13 K 13 
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Tyramin Tyram D 13 L 13 
dl-Kynurenin DLKyn E 13 M 13 
Kynureninsäure KynA F 13 N 13 
Taurin Taur G 13 O 13 
Ethanolamin Etha H 13 P 13 
Acetat Acet A 14 I 14 
Thioglycolat Thio B 14 J 14 
Glycolat Glyc C 14 K 14 
Glyoxylat Glyx D 14 L 14 
Oxalat Oxal E 14 M 14 
Propiolat Propl F 14 N 14 
Malonat Malo G 14 O 14 
Pyruvat Pyru H 14 P 14 
Propionat Propn A 15 I 15 
dl-Lactat DLLac B 15 J 15 
Fumarat Fuma C 15 K 15 
Maleinat Male D 15 L 15 
Succinta Succa E 15 M 15 
Oxalacetat Oxala F 15 N 15 
d(-)Tartrat DTart G 15 O 15 
Crotonat Crot H 15 P 15 
d(+)Malat Mali A 16 I 16 
y-Hydroxybutyrat yHBut B 16 J 16 
dl-ß-Hydroxybutyrat ßHBut C 16 K 16 
Isobutyrat iBut D 16 L 16 
a-Hydroxyisobutyrat aHiBu E 16 M 16 
Isovalerat iVala F 16 N 16 
n-Valerat nVala G 16 O 16 
a-Ketoglutarat aKeto H 16 P 16 
Citraconat Citrc A 17 I 17 
Itaconat Itaco B 17 J 17 
Mesaconat Mesac C 17 K 17 
Levulinat Levul D 17 L 17 
a-Ketoisovalerat  aKiVal E 17 M 17 
a-Ketovalerat akVala F 17 N 17 
Glutarat Gluta G 17 O 17 
Adipat Adipa H 17 P 17 
n-Caproat  Capra A 18 I 18 
l-a-Hydroxyisocaproat hiCap B 18 J 18 
Picolinat Picol C 18 K 18 
dl-Isocitrat iCita D 18 L 18 
Citrat Cita E 18 M 18 
Sorbat Sorba F 18 N 18 
(-)-Shikimiat Shiki G 18 O 18 
Pimelat Pimel H 18 P 18 
Suberat Suber A 19 I 19 
Dipicoloat Dipic B 19 J 19 
o-Coumarat oCoum C 19 K 19 
p-Coumarat pCoum D 19 L 19 
Sebacinat Sebac E 19 M 19 
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Heptanoat Hepta F 19 N 19 
Azelainat Azel G 19 O 19 
Caprat  Capri H 19 P 19 
Oleat Oleic A 20 I 20 
Deoxycholat Doxyc B 20 J 20 
Imidazol Imida C 20 K 20 
Succinimid Succi D 20 L 20 
Uracil Urac E 20 M 20 
Barbiturat Barba F 20 N 20 
Cytosin Cytos G 20 O 20 
Creatinin (2-amino-1-methyl-2-imidazolin-4-one) Crtin H 20 P 20 
Orotat Orota A 21 I 21 
Xanthin Xanth B 21 J 21 
Hypoxanthin Hypox C 21 K 21 
Adenin Adeni D 21 L 21 
Thymin Thymi E 21 M 21 
Nicotinat Nicot F 21 N 21 
4-Nitrocatechol NiCat G 21 O 21 
Niacinamid (Nicotinamid) Niaci H 21 P 21 
Catechol Catec A 22 I 22 
Benzoat Benzo B 22 J 22 
p-Hydroxybenzoat hBenz C 22 K 22 
Salicylat Salic D 22 L 22 
p-Aminobenzoat aBenz E 22 M 22 
m-Hydroxybenzoat mhBen F 22 N 22 
Protocatechuat ProCa G 22 O 22 
3,4,5-Trihydroxybenzoat (gallic acid) Galli H 22 P 22 
Anthranilat Anthr A 23 I 23 
3-Aminobenzamid 3aBen B 23 J 23 
Phenylacetat Phaa C 23 K 23 
d(-)Mandelat DMand D 23 L 23 
dl-Mandelat DlMan E 23 M 23 
Isovanillat iVana F 23 N 23 
Vanillat Vana G 23 O 23 
3-Acetamidophenol 3aaPH H 23 P 23 
Coumarin Coum A 24 I 24 
Guanosin-2'-Monophosphate  GuamP B 24 J 24 
Guanosin Guano C 24 K 24 
Thiamin Thiam D 24 L 24 
(+)-Catechin Catei E 24 M 24 
Folat Folic F 24 N 24 
Taurocholat Tauro G 24 O 24 
Wachstumskontrolle GC H 24 P 24 
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Kohlenhydrate Abk. Kavität  Kavität   
(s)-(-)-Glycidol GLYOL A 1 I 1 
dl-a-Glycerophosphat  aGLYP B 1 J 1 
d-(-)-Erythrose ERO C 1 K 1 
l-Erythrulose ERU D 1 L 1 
l-(+)-Threose THREO E 1 M 1 
i-Erythritol EROL F 1 N 1 
l-Threitol L-TOL G 1 O 1 
d-Threitol D-TOL H 1 P 1 
d(-)Arabinose D-ARA A 2 I 2 
l(+)Arabinose L-ARA B 2 J 2 
l-Lyxose L-LYX C 2 K 2 
d-Lyxose D-LYX D 2 L 2 
d-Ribulose RIBU E 2 M 2 
l(+)-Ribose L-RIB F 2 N 2 
d(-)-Ribose D-RIB G 2 O 2 
l(-)-Xylose L-XYL H 2 P 2 
d(+)-Xylose D-XYL A 3 I 3 
l(-)Arabitol L-AOL B 3 J 3 
d(+)Arabitol D-AOL C 3 K 3 
Adonit ADON D 3 L 3 
Xylitol XYTOL E 3 M 3 
d-Ribose-5-phosphat RIBOP F 3 N 3 
d-Ribonsäure  RIBOS G 3 O 3 
2-Deoxy-d-ribose DORIB H 3 P 3 
d(-)-Lyxosylamin LYXA A 4 I 4 
Methyl-d-xylopyranosid MdXYL B 4 J 4 
Methyl ß-d-arabinopyranosid MßARA C 4 K 4 
Methyl ß-l-arabinopyranosid MßLAR D 4 L 4 
Methyl-ß-d-xylopyranosid MßXYL E 4 M 4 
a-Chloralose-ß-anomer CHLA F 4 N 4 
2,3-o-Isopropylidene-ß-d-ribofuranosylam. p-toluensulfonat  IPRAS G 4 O 4 
ß-d-Allose D-ALL H 4 P 4 
d(-)-Fructose D-FRU A 5 I 5 
d(+) Galactose D-GAL B 5 J 5 
d-(+)-Glucose D-GLU C 5 K 5 
l-(-)-Mannose L-MAN D 5 L 5 
d(+)-Mannose D-MAN E 5 M 5 
d-Psicose D-PSI F 5 N 5 
l-(-)-Sorbose L-SOR G 5 O 5 
d-(+)-Sorbose D-SOR H 5 P 5 
l-(-)-Talose L-TAL A 6 I 6 
a-d-Talose D-TAL B 6 J 6 
d-Tagatose D-TAG C 6 K 6 
d-(+)-Digitoxose DIGTO D 6 L 6 
myo-Inositol INOL E 6 M 6 
1-Deoxy-1-nitro-d-sorbitol DNSOL F 6 N 6 
1-Deoxy-1-nitro-d-mannitol DNMOL G 6 O 6 
1-Deoxy-1-nitro-d-altriotol DNAOL H 6 P 6 
l-Fucitol FUCOL A 7 I 7 
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Dulcitol DULOL B 7 J 7 
l-Iditol IDOL C 7 K 7 
d-Mannitol MANOL D 7 L 7 
d-Sorbitol SOROL E 7 M 7 
1,6-Anhydro-ß-d-galactopyranose AHGAL F 7 N 7 
1,6-Anhydro-ß-d-mannopyranose AHMAN G 7 O 7 
1,6-Anhydro-ß-d-glucose AHGLU H 7 P 7 
d-Fructose -6-phosphat FRUGP A 8 I 8 
2-Deoxy-d-galactose DOGAL B 8 J 8 
2-Deoxy-d-glucose  DOGLU C 8 K 8 
2-Deoxy-d-ribo-hexopyranose DIRIH D 8 L 8 
l(-)-Fucose L-FUC E 8 M 8 
d(+)-Fucose (6-Deoxy-d-galactose) D-FUC F 8 N 8 
Methyl-a-d-mannopyranosid MaMAN G 8 O 8 
a-l-Rhamnose (6-Deoxy-l-mannose) L-RHA H 8 P 8 
Methyl-a-l-rhamnopyranosid MaRHA A 9 I 9 
Methyl-ß-d-galactopyranosid MßGAL B 9 J 9 
Methyl-ß-d-glucopyranosid MßGLU C 9 K 9 
6-o-Methyl-d-galactopyranose MEGAL D 9 L 9 
Methyl-a-d-galactopyranosid MaGAL E 9 M 9 
3-o-Methyl-d-glucopyranose MEGLU F 9 N 9 
Methyl a-d-glucopyranosid MaGLU G 9 O 9 
1,2-o-Isopropylidene-a-d-glucofuranosid PGF H 9 P 9 
d-Glucose-l-Cystein GLUCY A 10 I 10 
d-Galactonsäure  GALAS B 10 J 10 
d-Gluconsäure  GLOS C 10 K 10 
6-Phosphogluconsäure  PGCHA D 10 L 10 
l-Ascorbinsäure ASCOS E 10 M 10 
2-Keto-d-gluconsäure 2KGS F 10 N 10 
5-Keto-d-gluconsäure 5KGS G 10 O 10 
d-Glucuronsäure  GLUS H 10 P 10 
d-Saccharinsäure  SAAS A 11 I 11 
d-Galacturonsäure GALS B 11 J 11 
d-Isoascorbinsäure ASBS C 11 K 11 
Muraminsäure MURS D 11 L 11 
d(-)-Pantoyllacton PANTl E 11 M 11 
d-Galactonsäure-y-lacton GALL F 11 N 11 
d-Gulono-y-lacton GULL G 11 O 11 
d-Glycoheptono-1,4-lacton GLYHL H 11 P 11 
l-Gulono-y-lacton GULOL A 12 I 12 
l-Galactonsäure-y-lacton GALOL B 12 J 12 
d-Gluconsäure-lacton GLUSL C 12 K 12 
l-Mannonsäure-y-lacton MANSL D 12 L 12 
d-Glucuronsäure-lacton GLOSL E 12 M 12 
d-Saccharinsäure-1,4-lacton SAS1L F 12 N 12 
D-Saccharinsäure-3,6-lacton SAS3L G 12 O 12 
d(+)-Galactosamin GALA H 12 P 12 
d(+)-Glucosamin GLA A 13 I 13 
d-Mannosamin MANA B 13 J 13 
n-Acetyl-d-galactosamin AGALA C 13 K 13 
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n-Acetyl-d-mannosamin AMANA D 13 L 13 
n-Acetyl-d-glucosamin AGLA E 13 M 13 
Sedoheptulose  SEDHU F 13 N 13 
d-Glucoheptose GLUHO G 13 O 13 
d-Mannoheptose MANHO H 13 P 13 
a-d-Glucoheptonsäure  GLUHS A 14 I 14 
n-Methyl-d-glucamin MGLCA B 14 J 14 
Cytidin CYTID C 14 K 14 
Inosin-5'-monophosphat INOP D 14 L 14 
Inosin INON E 14 M 14 
Xanthosin XANTH F 14 N 14 
dl-a-o-Benzylglycerol BGLOL G 14 O 14 
ß-Gentiobiose ß-GEN H 14 P 14 
Isomaltose MALTO A 15 I 15 
Maltose  MATS B 15 J 15 
ß-Lactose ß-LAC C 15 K 15 
a-Lactose  a-LAC D 15 L 15 
Lactulose LACTU E 15 M 15 
Melibiose MELI F 15 N 15 
Palatinose PAL G 15 O 15 
Sucrose SUCR H 15 P 15 
d(+)-Trehalose TREH A 16 I 16 
Cellobiose  CELOB B 16 J 16 
Turanose TURA C 16 K 16 
d(+)-Melezitose MLZT D 16 L 16 
Maltotriose MALTR E 16 M 16 
1-Thio-ß-d-galactopyranosid THGAL F 16 N 16 
d-Amygdalin AMY G 16 O 16 
Naringin NAR H 16 P 16 
8-Hydroxychinolin-ß-d-glucopyranosid HQGLU A 17 I 17 
n-Nonyl-ß-d-glucopyranosid NßGLU B 17 J 17 
Fraxin  FRAX C 17 K 17 
Methyl 2,3-o-isopropyliden-a-d-mannopyranoside MIPM D 17 L 17 
1,2:3,5-di-o-isopropyliden-d-xylofuranosid IPXF E 17 M 17 
3-o-ß-d-galactopyranosyl-d-arabinose GALAR F 17 N 17 
Arbutin  ARBU G 17 O 17 
p-Aminophenyl-ß-d-galactopyranosid AßGAL H 17 P 17 
Salicin SAL A 18 I 18 
1,2:5,6-di-o-isopropyliden-a-d-glucofuranosid IPGF B 18 J 18 
1,2:5,6-di-o-isopropyliden-a-d-allofuranosid IPAF C 18 K 18 
1,2:4,5-di-o-isopropyliden-ß-d-fructopyranosid IPFP D 18 L 18 
1,2:3,4-di-o-isopropyliden-d-galactopyranosid IPGP E 18 M 18 
2,3:4,6-di-o-isopropyliden-a-l-sorbofuranosid IPSF F 18 N 18 
2,3:5,6-di-o-isopropyliden-a-d-mannofuranosid IPMF G 18 O 18 
1,2:5,6-di-o-isopropyliden-d-mannitol IPMOL H 18 P 18 
Maltitol MALOL A 19 I 19 
Lactobionsäure LABIS B 19 J 19 
Melibionsäure  MEBIS C 19 K 19 
n-Benzoyl-d-glucosamin BGLA D 19 L 19 
ß-d-glucosamin GLAPA E 19 M 19 
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Panose PAN F 19 N 19 
d(+)-Raffinose RAFI G 19 O 19 
Arabinogalactan ARGAL H 19 P 19 
a-Cyclodextrin a-CYD A 20 I 20 
ß-Cyclodextrin ß-CYD B 20 J 20 
Y-Cyclodextrin y-CYD C 20 K 20 
Hydroxylpropyl-ß-cylodextrin Hß-CYD D 20 L 20 
Heptakis(2,6-di-o-methyl)-ß-cyclodextrin DMCYD E 20 M 20 
Heptakis(2,3,6-tri-o-methyl)-ß-cyclodextrin TMCYD F 20 N 20 
Gum Tragacanth GUMTA G 20 O 20 
Gum Karaya GUMKA H 20 P 20 
Gum Xanthan GUMXA A 21 I 21 
Gum Arabic GUMA B 21 J 21 
Gellan Gum GEGUM C 21 K 21 
Mucin  MUCIN D 21 L 21 
Pullulan PULL E 21 M 21 
Stachyose STACH F 21 N 21 
Amylopectin  AMPEC G 21 O 21 
Chitosan CHI H 21 P 21 
Carboxymethyl-amylose CMAMY A 22 I 22 
Carboxymethyl-cellulose CMCEL B 22 J 22 
Dextran DEX C 22 K 22 
Ficoll typ 70 FCLL D 22 L 22 
Fucoidan FUCD E 22 M 22 
Glycogen typ VII GLYCO F 22 N 22 
ß-Glucan ßGLUC G 22 O 22 
Glycol-chitosan GCCHI H 22 P 22 
Hydroxyethyl-stärke HESTA A 23 I 23 
Hydroxypropylmethyl-cellulose HMCEL B 23 J 23 
Inulin  INULD C 23 K 23 
Lichenan LICH D 23 L 23 
Levan LEV E 23 M 23 
Methylglycol-chitosan MGCHI F 23 N 23 
4-o-Methyl-d-glucurono-d-xylan MGXYN G 23 O 23 
Methyl-cellulose MECEL H 23 P 23 
Pectin  PEC A 24 I 24 
Arabinsäure ARBS B 24 J 24 
Stärke STA C 24 K 24 
Xylan  XYN D 24 L 24 
Colominsäure COLMS E 24 M 24 
Polygalacturonsäure  PGALS F 24 N 24 
Hyaluronsäure HYLS G 24 O 24 
Wachstumskontrolle ACO H 24 P 24 
 
 IX
Anhang 3: Belegung der Profile E-Platte. 
 
Reaktion/Substrat Abk. Kavität   Kavität   
Aminopeptidase 
          
Glycin-ß-Naphtylamide G A 1 I 1 
D-Alanin-ß-Naphtylamide dA B 1 J 1 
L-Alanin-ß-Naphtylamide lA C 1 K 1 
ß-Alanin-ß-Naphtylamide ßA D 1 L 1 
Valin-ß-Naphtylamide V E 1 M 1 
Human-Valin-4-Methoxy-ß-naphtylamide V4M F 1 N 1 
Leucin-ß-Naphtylamide lL G 1 O 1 
D-Leucin-ß-Naphtylamide dL H 1 P 1 
Isoleucin-ß-Naphtylamide I A 2 I 2 
Prolin-ß-Naphtylamide P B 2 J 2 
Human-Hydroxyprolin-ß-Naphtylamide HP C 2 K 2 
Phenylalanin-ß-Naphtylamide F D 2 L 2 
Glytaryl-Phenylalanin-ß-Naphtylamide GyF E 2 M 2 
Tryptophan-ß-Naphtylamide W F 2 N 2 
Human-DL-Methionin-ß-Naphtylamide M G 2 O 2 
Serin-ß-Naphtylamide S H 2 P 2 
Threonin-ß-Naphtylamide T A 3 I 3 
Cystein-ß-Naphtylamide C B 3 J 3 
Tyrosin-ß-Naphtylamide Y C 3 K 3 
Glutamin-ß-Naphtylamide Q D 3 L 3 
Asparagin-ß-Naphtylamide N E 3 M 3 
Aspartic Acid-ß-Naphtylamide D F 3 N 3 
Glutamic Acid-ß-Naphtylamide E G 3 O 3 
Glutamic Acid(ß-Naphtylamide)-OH EßNa H 3 P 3 
Lysin-ß-Naphtylamide K A 4 I 4 
Arginin-ß-Naphtylamide R B 4 J 4 
Benzoyl-DL-Arginin-ß-Naphtylamide BzdlR C 4 K 4 
Benzoyl-Arginin-ß-Naphtylamide BzR D 4 L 4 
Histidin-2ß-Naphtylamide H E 4 M 4 
Orn-ß-Naphtylamide Orn F 4 N 4 
L-Pyroglutamyl-ß-Naphtylamide Pyr G 4 O 4 
trans-4-Hydroxy-L-prolyl ((2S,4R)-4- Hydroxy-prolyl)-ß-Naphtylamide Hyp H 4 P 4 
Human-L-Citrully ((S)-2-Amino-5-ureido-pentanoyl)-ß-Naphtylamide CIT A 5 I 5 
Glycin-Glycin-ß-Naphtylamide GG B 5 J 5 
Glycin-Alanin-ß-Naphtylamide GA C 5 K 5 
Glycin-Prolin-ß-Naphtylamide GP D 5 L 5 
Glycin-Phenylalanin-ß-Naphtylamide GF E 5 M 5 
Glycin-D-Phenylalanin-ß-Naphtylamide GdF F 5 N 5 
Glycin-Tryptophan-ß-Naphtylamide GW G 5 O 5 
Glycin-Arginin-ß-Naphtylamide GR H 5 P 5 
Acetyl-Glycin-Lysin-ß-Naphtylamide AcGK A 6 I 6 
Alanin-Alanin-ß-Naphtylamide AA B 6 J 6 
D-Alanin-D-Alanin dAdA C 6 K 6 
Alanin-Arginin-ß-Naphtylamide AR D 6 L 6 
Leucin-Glycin-ß-Naphtylamide LG E 6 M 6 
Prolin-Arginin-ß-Naphtylamide PR F 6 N 6 
Phentylalanin-Prolin-ß-Naphtylamide FP G 6 O 6 
Phentylalanin-Arginin-ß-Naphtylamide FR H 6 P 6 
Serin-Tyrosin-ß-Naphtylamide SY A 7 I 7 
Aspartic Acid-Alanin-ß-Naphtylamide DA B 7 J 7 
Aspartic Acid-Lysin-ß-Naphtylamide DK C 7 K 7 
Aspartic Acid-Arginin-ß-Naphtylamide DR D 7 L 7 
Glutaryl-Aspartic Acid-Lysin-ß-Naphtylamide GyDK E 7 M 7 
Glutamic Acid-Glutamic Acid-ß-Naphtylamide EE F 7 N 7 
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Glutamic Acid-ß-Naphtylamide EH G 7 O 7 
Arginin-Arginin-ß-Naphtylamide RR H 7 P 7 
Acetyl-Lysin-Alanin-ß-Naphtylamide AcKA A 8 I 8 
Acetyl-Lysin-Arginin-ß-Naphtylamide AcKR B 8 J 8 
Histidin-Serin-ß-Naphtylamide HS C 8 K 8 
Glycin-Prolin-Leucin-ß-Naphtylamide GPL D 8 L 8 
Glutaryl-Glycin-Glycin-Phenylalanin-ß-Naphtylamide GyGGF E 8 M 8 
Alanin-Alanin-Phenylalanin-ß-Naphtylamide AAF F 8 N 8 
Alanin-Prolin-Alanin-ß-Naphtylamide APA G 8 O 8 
Alanin-Phenylalanin-Prolin-ß-Naphtylamide AFP H 8 P 8 
Alanin-Alanin-Alanin-ß-Naphtylamide AAA A 9 I 9 
Valin-Tyrosin-Serin-ß-Naphtylamide VTS B 9 J 9 
Prolin-Lysin-Alanin-ß-Naphtylamide PKA C 9 K 9 
Phenylalanin-Prolin-Alanin-ß-Naphtylamide FPA D 9 L 9 
3-Carboxy-propiolyl (Succinyl)-Phenylalanin-Glycin-Leucin-ß-Naphtylamide sFGL E 9 M 9 
3-Carboxy-propiolyl (Succinyl)-Tyrosin-Glycin-Leucin-ß-Naphtylamide sYGL F 9 N 9 
Histidin-Leucin-Histidin-ß-Naphtylamide HLH G 9 O 9 
L-Pyroglutamyl-Histidin-Prolin-ß-Naphtylamide PyHP H 9 P 9 
L-Pyroglutamyl-Histidin(Benzyl)-Prolin-ß-Naphtylamide PyHBP A 10 I 10 
Alanin-Leucin-Tyrosin-Leucin-ß-Naphtylamide ALYL B 10 J 10 
Alanin-Prolin-Alanin-Arginin-ß-Naphtylamide APAR C 10 K 10 
Alanin-Phenylalanin-Prolin-Alanin-ß-Naphtylamide AFPA D 10 L 10 
Acetyl-Alanin-Alanin-Prolin-Alanin-ß-Naphtylamide AcAAPA E 10 M 10 
Leucin-Leucin-Valin-Tyrosin-Serin-ß-Naphtylamide LLVYS F 10 N 10 
Glycin-Aspartic Acid- Aspartic Acid-Aspartic Acid-Aspartic Acid-Lysin-ß-Naphtylamide G4DK G 10 O 10 
Peptidase-Control PepK H 10 P 10 
Aminopeptidase Tests mit pNA 
          
L-Glycin-p-Nitroanilide GNA A 11 I 11 
L-Alanin-p-Nitroanilide LANA B 11 J 11 
d-Alanin-p-Nitroanilide DANA C 11 K 11 
Valin-p-Nitroanilide VNA D 11 L 11 
Leucin-p-Nitroanilide LNA E 11 M 11 
Glutamic Acid-p-Nitroanilide ENA F 11 N 11 
Prolin-p-Nitroanilide PNA G 11 O 11 
Phenylalanin-p-Nitroanilide FNA H 11 P 11 
Aspartic Acid-p-Nitroanilide DNA A 12 I 12 
Glutamic Acid(p-Nitroanilide)-hydroxid ENAOH B 12 J 12 
Lysin-p-Nitroanilide KNA C 12 K 12 
Arginin-p-Nitroanilide RNA D 12 L 12 
Benzoyl-DL-Arginin-p-Nitroanilide BzRNA E 12 M 12 
L-Pyroglutamyl-p-Nitroanilide PYRNA F 12 N 12 
Glycin-Prolin-p-Nitroanilide GPNA G 12 O 12 
Alanin-Phenylalanin-Prolin-p-Nitroanilide AFPNA H 12 P 12 
Glucosidase/Phosphatase Tests pH 7.5 und pH 8.2 
          
p-nitrophenyl a-l-arabinopyranoside aARA7 A 13 I 13 
p-nitrophenyl ß-l-arabinopyranoside ßARA7 B 13 J 13 
p-nitrophenyl a-l-arabinofuranoside aARAF7 C 13 K 13 
p-nitrophenyl ß-d-xylopyranoside PNPX7 D 13 L 13 
o-nitrophenyl ß-d-xylopyranoside ONPX7 E 13 M 13 
p-nitrophenyl a-d-xylopyranoside aXYL7 F 13 N 13 
p-nitrophenyl ß-d-galactopyranoside PNPG7 G 13 O 13 
p-nitrophenyl-a-d-galactopyranoside  aGAL7 H 13 P 13 
o-nitrophenyl a-d-galactopyranoside oaGAL7 A 14 I 14 
p-nitrophenyl 1-thio-ß-d-galactopyranoside tßGAL7 B 14 J 14 
2-methoxy-4-(2-nitrovinyl)-phenyl ß-d-galactopyranoside 2vßGAL C 14 K 14 
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o-nitrophenyl ß-d-galactopyranoside 6-phosphat  GAL6P7 D 14 L 14 
p-nitrophenyl n-acetyl-ß-d-galactosaminide nßGAA7 E 14 M 14 
o-nitrophenyl-n-acetyl-a-d-galactosaminide naGAA7 F 14 N 14 
o-nitrophenyl-n-acetyl-ß-d-galactosaminide onGAA7 G 14 O 14 
p-nitrophenyl a-l-fucopyranoside alFUC7 H 14 P 14 
p-nitrophenyl ß-l-fucopyranoside ßlFUC7 A 15 I 15 
p-nitrophenyl ß-d-fucopyranoside ßdFUC7 B 15 J 15 
p-nitrophenyl ß-d-thiofucopyranoside ßtFUC7 C 15 K 15 
p-nitrophenyl a-d-glucopyranoside aGLU7 D 15 L 15 
p-nitrophenyl ß-d-glucopyranoside ßGLU7 E 15 M 15 
p-nitrophenyl 1-thio-ß-d-glucopyranoside tßGLU7 F 15 N 15 
p-nitrophenyl n-acetyl-a-d-glucosaminide aCHIT7 G 15 O 15 
p-nitrophenyl n-acetyl-ß-d-glucosaminide CHIT7 H 15 P 15 
p-nitrophenyl n-acetyl-1-thio-ß-d-glucosaminide nGLUA7 A 16 I 16 
p-nitrophenyl a-d-mannopyranoside aMAN7 B 16 J 16 
p-nitrophenyl ß-d-mannopyranoside ßMAN7 C 16 K 16 
p-nitrophenyl ß-d-glucuronide PGUR7 D 16 L 16 
p-nitrophenyl a-l-rhamnopyranoside  aRHA7 E 16 M 16 
p-nitrophenyl ß-d-cellobioside ßCEL7 F 16 N 16 
p-nitrophenyl a-d-maltoside aMAL7 G 16 O 16 
p-nitrophenyl ß-d-maltoside ßMAL7 H 16 P 16 
p-nitrophenyl ß-d-lactopyranoside ßLAC7 A 17 I 17 
4-Nitro-a-d-maltoheptaoside-4,6,o-ethylidene  aAMY7 B 17 J 17 
thymidine 5´-monophosphate p-NP t5MP7 C 17 K 17 
2´-Deoxythymidin-5´-p-NP-Phosphat DIP7 D 17 L 17 
p-nitrophenyl phosphate di(2-amino-2-ethyl-1,3-propanediol) PHOS7 E 17 M 17 
bis-p-nitrophenyl-phosphate BISPH7 F 17 N 17 
p-nitrophenyl-phosphorylcholin PHCHO7 G 17 O 17 
p-nitrophenyl-sulfate SULF7 H 17 P 17 
3-indoxyl sulfate  INDSULF7 A 18 I 18 
p-nitrocatechol sulfate  CATS7 B 18 J 18 
o-Nitrophenyl-acetate  oACET7 C 18 K 18 
p-Nitrophenyl-acetate pACET7 D 18 L 18 
p-nitrophenyl butyrate BUT7 E 18 M 18 
p-nitrophenyl phosphate di(2-amino-2-ethyl-1,3-propanediol) PHOS8 F 18 N 18 
glucosidase/phosphatase assays pH 4.0 & pH 5.5           
p-nitrophenyl ß-d-xylopyranoside PNPX4 A 19 I 19 
p-nitrophenyl ß-d-galactopyranoside PNPG4 B 19 J 19 
p-nitrophenyl ß-d-fucopyranoside ßdFUC4 C 19 K 19 
p-nitrophenyl n-acetyl-ß-d-galactosaminide nßGAA4 D 19 L 19 
p-nitrophenyl a-d-glucopyranoside aGLU4 E 19 M 19 
p-nitrophenyl ß-d-glucopyranoside ßGLU4 F 19 N 19 
p-nitrophenyl n-acetyl-a-d-glucosaminide aCHIT4 A 20 I 20 
p-nitrophenyl a-d-mannopyranoside aMAN4 B 20 J 20 
p-nitrophenyl ß-d-glucuronide PGUR4 C 20 K 20 
p-nitrophenyl ß-d-cellobioside ßCEL4 D 20 L 20 
p-nitrophenyl phosphate di(2-amino-2-ethyl-1,3-propanediol) PHOS4 E 20 M 20 
p-nitrophenyl a-l-arabinopyranoside aARA5 F 20 N 20 
p-nitrophenyl ß-l-arabinopyranoside ßARA5 A 21 I 21 
p-nitrophenyl ß-d-xylopyranoside PNPX5 B 21 J 21 
p-nitrophenyl ß-d-galactopyranoside PNPG5 C 21 K 21 
p-nitrophenyl-a-d-galactopyranoside  aGAL5 D 21 L 21 
o-nitrophenyl a-d-galactopyranoside oaGAL5 E 21 M 21 
p-nitrophenyl ß-d-fucopyranoside ßdFUC5 F 21 N 21 
p-nitrophenyl n-acetyl-ß-d-galactosaminide nßGAA5 A 22 I 22 
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p-nitrophenyl a-d-glucopyranoside aGLU5 B 22 J 22 
p-nitrophenyl ß-d-glucopyranoside ßGLU5 C 22 K 22 
p-nitrophenyl n-acetyl-a-d-glucosaminide aCHIT5 D 22 L 22 
p-nitrophenyl n-acetyl-ß-d-glucosaminide CHIT5 E 22 M 22 
p-nitrophenyl a-d-mannopyranoside aMAN5 F 22 N 22 
p-nitrophenyl ß-d-mannopyranoside ßMAN5 A 23 I 23 
p-nitrophenyl ß-d-glucuronide PGUR5 B 23 J 23 
p-nitrophenyl a-l-rhamnopyranoside  aRHA5 C 23 K 23 
p-nitrophenyl ß-d-cellobioside ßCEL5 D 23 L 23 
p-nitrophenyl a-d-maltoside aMAL5 E 23 M 23 
p-nitrophenyl phosphate di(2-amino-2-ethyl-1,3-propanediol) PHOS5 F 23 N 23 
Klassische Tests 
          
tetrathionate reductase TTR G 18 O 18 
Voges-Proskauer-reaction VP H 18 P 18 
hydrolysis of esculin ESC G 19 O 19 
formation of H2S H2S H 19 P 19 
control for decarboxylase reactions DECO G 20 O 20 
control for ESC and H2S H2S/ESCO H 20 P 20 
arginin dihydrolase ADH G 21 O 21 
glutamate decarboxylase GDC H 21 P 21 
lysin decarboxylase LDC G 22 O 22 
ornithin decarboxylase ODC H 22 P 22 
urea UREI G 23 O 23 
urea + l-methionine-sulphoximine UREII H 23 P 23 
arylsulphatase  AST A 24 I 24 
hydrolysis of hippurate  HIP B 24 J 24 
formation of indol IND C 24 K 24 
nitrate reduction NTA D 24 L 24 
nitrite reduction NTI E 24 M 24 
pyrazinamidase PCA F 24 N 24 
control of pyrazinamidase reaction PCC G 24 O 24 
tryptophandesaminase TDA H 24 P 24 
 
 XIV 
Anhang 5: Prozentwerttabelle der Profile A-Mikrotitrationsplatten zur biochemischen 
Differenzierung der Spezies des Genus Burkholderia. 
  ß-Ala L-Ala D-Ala L-Leu D-Leu L-Ile L-Pro L-Phe D-Phe L-Trp L-Ser 
B. ambifaria 40 100 80 20 0 20 100 100 0 100 60 
B. andropogonis Bv. I 0 50 0 0 0 0 25 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 50 100 100 100 100 50 100 100 0 100 50 
B. anthina 80 100 80 20 0 40 100 100 0 100 20 
B. caledonica 0 100 0 0 0 0 100 100 0 67 0 
B. caribensis 0 32 0 100 0 0 100 100 0 67 0 
B. caryophylli 0 0 0 0 0 0 100 40 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 60 100 60 20 0 0 100 100 0 100 20 
B. cepacia Bv. I 75 100 50 0 0 0 100 100 0 100 25 
B. cepacia Bv. II 50 100 50 0 0 0 100 100 50 100 0 
B. dolosa 0 100 0 0 0 0 100 100 0 100 0 
B. fungorum 0 100 0 100 20 100 100 100 0 100 0 
B. gladioli                   50 100 32 0 0 0 100 82 0 67 82 
B. gladioli Pv. allicola 0 80 20 0 0 0 80 80 0 80 60 
B. gladioli Pv. gladioli    75 100 75 0 0 0 100 100 0 0 100 
B. glathei 0 0 0 0 0 0 100 100 0 0 0 
B. glumae 0 100 0 0 0 0 100 100 0 100 60 
B. graminis 0 100 0 0 0 0 100 100 0 100 100 
B. hospita 0 0 0 0 0 0 20 20 0 0 0 
B. kururiensis 0 100 0 0 0 0 100 100 0 0 0 
B. mallei Bv. I 0 0 0 0 0 0 17 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 75 50 75 0 0 75 25 25 0 0 0 
B. multivorans 40 100 40 0 0 0 100 100 0 60 40 
B. phenazinium 0 0 0 0 0 0 100 100 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 100 0 0 0 0 100 100 0 100 0 
B. phymatum 0 0 0 100 0 0 100 100 0 0 0 
B. phytofirmans 0 50 0 50 0 0 100 100 0 50 0 
B. plantarii 0 100 0 0 0 0 67 100 0 0 32 
B. pseudomallei Bv. I 0 100 86 0 0 0 70 100 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. II 50 50 50 50 0 50 100 100 0 50 100 
B. pyrrocina                         50 75 50 25 0 50 100 100 25 100 25 
B. sacchari 100 100 0 100 0 0 100 100 0 0 0 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. stabilis    80 100 100 20 60 20 100 100 100 100 0 
B. terricola 40 100 0 0 0 0 100 100 0 40 0 
B. thailandensis 100 100 100 0 0 0 100 100 0 100 0 
B. tropica 0 20 0 100 0 0 100 100 0 60 60 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 100 100 0 0 0 
B. ubonensis 0 100 0 0 0 0 100 100 0 100 0 
B. unamae 0 0 0 60 0 0 100 100 20 0 0 
B. vietnamiensis 25 100 25 0 0 0 100 100 0 100 0 
B. xenovorans 0 0 0 100 0 0 100 0 0 100 0 
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  D-Ser L-Thr L-Tyr D-Tyr L-Asn D-Asn L-Asp D-Asp L-Glu L-Lys l-Arg 
B. ambifaria 0 60 80 60 100 0 100 80 100 60 80 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 25 0 0 
B. andropogonis Bv. II 0 0 0 0 100 0 50 0 100 100 100 
B. anthina 0 80 80 20 80 0 60 0 100 100 100 
B. caledonica 0 100 0 67 0 0 32 0 100 0 67 
B. caribensis 0 32 0 0 0 0 0 0 67 0 100 
B. caryophylli 0 0 0 20 0 0 0 0 20 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 67 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 0 40 60 80 100 0 80 40 100 80 100 
B. cepacia Bv. I 50 25 100 50 100 0 75 100 100 100 100 
B. cepacia Bv. II 0 50 50 0 100 0 0 0 100 0 50 
B. dolosa 0 60 20 0 80 0 20 0 100 0 100 
B. fungorum 0 100 0 40 0 0 0 0 100 0 100 
B. gladioli                   0 32 67 50 67 0 67 82 100 0 100 
B. gladioli Pv. allicola 0 0 80 20 60 0 0 40 80 0 80 
B. gladioli Pv. gladioli    25 75 100 0 100 0 100 100 75 0 100 
B. glathei 0 0 0 0 0 0 100 0 67 0 32 
B. glumae 0 20 60 20 80 0 0 0 100 0 100 
B. graminis 0 100 0 25 100 0 100 0 100 0 100 
B. hospita 0 0 40 40 0 0 0 20 0 0 0 
B. kururiensis 0 0 100 0 0 0 0 0 100 0 100 
B. mallei Bv. I 0 0 0 32 32 0 0 0 82 0 0 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 25 0 25 25 0 0 0 0 75 75 75 
B. multivorans 0 20 60 0 60 0 40 0 80 100 100 
B. phenazinium 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 0 0 0 0 0 0 100 0 100 
B. phymatum 0 0 0 0 0 0 0 0 100 0 0 
B. phytofirmans 0 50 0 0 0 0 0 0 50 0 50 
B. plantarii 0 32 50 32 100 0 32 100 100 17 67 
B. pseudomallei Bv. I 0 0 70 70 29 0 0 0 86 0 0 
B. pseudomallei Bv. II 100 100 100 50 100 0 100 0 100 0 100 
B. pyrrocina                         50 25 50 25 100 0 100 75 100 75 100 
B. sacchari 0 0 0 0 0 0 0 0 100 0 100 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. stabilis    60 20 100 60 100 0 100 100 100 100 100 
B. terricola 0 20 0 20 80 0 80 100 100 0 100 
B. thailandensis 0 0 80 40 80 0 60 0 100 0 100 
B. tropica 0 80 20 20 80 0 80 80 100 0 100 
B. tuberum 0 0 0 0 100 100 0 100 100 0 0 
B. ubonensis 0 0 100 100 100 0 0 0 100 100 100 
B. unamae 0 0 0 40 0 0 0 0 40 0 0 
B. vietnamiensis 0 75 50 0 75 0 0 0 75 0 75 
B. xenovorans 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 
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  D-Arg L-His l-NLeu l-HArg AcAsp Hip tHPro L-Pyrg D-Pyrg L-Orn 
B. ambifaria 0 100 20 0 0 80 80 100 100 20 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 50 100 100 100 50 100 100 100 50 0 
B. anthina 80 100 20 80 0 100 80 80 100 80 
B. caledonica 0 100 0 0 0 0 67 100 32 0 
B. caribensis 0 32 32 0 0 32 0 67 67 0 
B. caryophylli 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 32 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 20 100 0 60 60 80 100 80 80 20 
B. cepacia Bv. I 50 100 0 75 100 100 100 100 100 100 
B. cepacia Bv. II 0 100 0 0 0 100 100 100 100 0 
B. dolosa 20 80 0 0 0 0 100 100 100 0 
B. fungorum 0 80 80 0 0 0 0 100 80 0 
B. gladioli                   0 100 0 0 0 82 82 67 0 0 
B. gladioli Pv. allicola 0 80 0 0 0 80 80 80 0 0 
B. gladioli Pv. gladioli    0 100 25 0 0 75 100 75 0 0 
B. glathei 0 0 0 0 0 100 0 0 0 0 
B. glumae 0 60 0 0 0 0 20 20 20 0 
B. graminis 0 100 0 0 0 0 50 100 100 0 
B. hospita 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. kururiensis 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. I 0 17 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 0 50 0 25 0 25 50 25 0 0 
B. multivorans 0 100 0 0 0 100 100 100 100 0 
B. phenazinium 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 0 0 0 0 100 100 100 0 
B. phymatum 0 0 0 0 0 0 0 100 100 0 
B. phytofirmans 0 0 0 0 0 50 50 50 50 0 
B. plantarii 0 17 0 0 17 0 82 50 17 0 
B. pseudomallei Bv. I 0 41 0 0 0 0 86 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. II 0 100 0 0 0 50 100 100 0 0 
B. pyrrocina                         50 100 0 50 0 100 100 100 100 25 
B. sacchari 0 100 0 0 0 100 100 100 100 0 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. stabilis    100 100 0 100 60 80 100 100 100 20 
B. terricola 0 100 0 0 0 0 0 100 80 0 
B. thailandensis 0 100 0 0 0 60 100 0 0 0 
B. tropica 0 100 0 0 0 80 100 0 0 0 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. ubonensis 0 100 0 0 0 100 100 0 100 0 
B. unamae 0 0 0 0 0 20 60 0 0 0 
B. vietnamiensis 0 50 0 0 0 75 100 50 75 0 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
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  L-Caro L-Carn Putre AlaGln gABut yGBut LLeuA LProA LTyrA Betai 
B. ambifaria 100 80 20 20 100 100 20 0 100 100 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 100 100 0 0 100 100 100 0 100 100 
B. anthina 80 80 80 0 100 100 20 0 100 100 
B. caledonica 0 67 0 0 100 100 0 0 100 67 
B. caribensis 0 100 0 0 100 32 67 100 100 32 
B. caryophylli 0 0 0 0 0 0 0 0 20 0 
B. cenocepacia Bv. I 32 0 0 32 67 67 0 0 67 0 
B. cenocepacia Bv. II 80 60 60 0 100 80 0 0 100 100 
B. cepacia Bv. I 100 75 75 25 100 100 0 0 100 100 
B. cepacia Bv. II 0 0 50 0 100 100 50 0 100 50 
B. dolosa 100 100 20 0 100 100 0 0 100 80 
B. fungorum 0 100 0 100 100 40 100 0 60 100 
B. gladioli                   0 67 0 82 100 100 0 0 100 82 
B. gladioli Pv. allicola 0 60 0 80 100 100 0 0 100 60 
B. gladioli Pv. gladioli    0 100 0 100 100 100 0 0 100 100 
B. glathei 0 0 0 0 32 100 0 0 100 32 
B. glumae 20 80 20 0 100 80 0 0 100 80 
B. graminis 0 100 0 0 100 100 0 0 100 100 
B. hospita 0 0 0 0 0 0 20 0 0 0 
B. kururiensis 0 0 0 0 100 100 0 0 0 0 
B. mallei Bv. I 0 0 0 32 82 0 0 0 17 0 
B. mallei Bv. II 0 0 32 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 0 0 50 0 25 25 0 25 75 0 
B. multivorans 100 60 60 20 100 100 20 0 100 80 
B. phenazinium 0 0 0 100 100 100 0 0 100 0 
B. phenoliruptrix 0 100 0 100 100 100 0 0 100 0 
B. phymatum 0 0 0 0 100 0 100 0 0 0 
B. phytofirmans 0 0 0 50 100 50 50 50 100 50 
B. plantarii 0 0 0 0 100 100 0 0 50 0 
B. pseudomallei Bv. I 0 0 0 0 100 0 0 0 100 0 
B. pseudomallei Bv. II 0 50 50 50 100 100 50 0 100 50 
B. pyrrocina                         100 50 50 25 100 100 0 0 100 50 
B. sacchari 0 100 0 100 100 100 100 0 100 100 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. stabilis    100 80 80 20 100 100 20 0 100 100 
B. terricola 0 80 0 0 100 20 0 0 20 80 
B. thailandensis 0 0 0 0 100 100 0 0 100 0 
B. tropica 0 0 0 100 100 100 100 0 100 80 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 0 100 100 0 
B. ubonensis 0 100 0 0 100 100 0 0 100 100 
B. unamae 0 0 0 40 40 60 100 0 100 0 
B. vietnamiensis 0 100 100 0 75 100 0 0 100 100 
B. xenovorans 0 0 0 0 100 0 0 0 100 0 
                                                                                                        Fortsetzung auf Seite XVIII 
 XVIII 
Anhang 5, Fortsetzung von Seite XVII 
 
  Sarc aAAdi Trigo Tyram KynA Taur Etha Acet Pyru Propn dlLac Fuma 
B. ambifaria 80 0 20 0 100 20 100 80 100 100 80 100 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 0 0 0 0 100 0 0 50 100 100 50 50 
B. anthina 80 40 40 20 100 20 60 60 100 100 80 80 
B. caledonica 0 0 0 0 67 0 100 0 100 0 0 0 
B. caribensis 0 0 67 32 100 0 67 0 32 32 0 0 
B. caryophylli 0 0 0 0 0 0 0 0 40 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 0 40 0 0 100 20 40 40 100 40 40 60 
B. cepacia Bv. I 50 50 0 25 100 75 50 100 75 100 75 100 
B. cepacia Bv. II 0 50 0 0 0 0 0 50 100 100 100 50 
B. dolosa 0 0 0 0 100 0 20 0 100 80 0 20 
B. fungorum 0 0 0 0 80 100 80 0 100 40 20 0 
B. gladioli                   50 0 0 0 100 0 17 17 100 50 82 50 
B. gladioli Pv. allicola 20 0 0 0 100 0 0 40 80 80 20 40 
B. gladioli Pv. gladioli   75 0 0 0 100 0 25 75 100 75 100 100 
B. glathei 0 0 0 0 0 67 0 0 100 0 67 0 
B. glumae 0 0 0 0 20 0 20 40 100 100 0 80 
B. graminis 0 0 0 0 100 0 100 50 100 0 50 0 
B. hospita 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. kururiensis 0 0 100 0 0 0 100 0 100 0 0 0 
B. mallei Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 17 0 0 0 
B. mallei Bv. II 0 32 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 0 50 0 0 0 0 25 50 50 25 25 25 
B. multivorans 0 0 20 0 100 20 0 40 100 80 0 60 
B. phenazinium 0 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 0 0 100 0 100 0 100 0 0 0 
B. phymatum 0 0 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 
B. phytofirmans 0 0 0 0 50 50 0 0 50 0 0 0 
B. plantarii 0 17 0 0 67 0 17 67 100 67 17 50 
B. pseudomallei Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 29 100 13 0 100 
B. pseudomallei Bv. II 0 0 0 50 100 0 100 100 100 100 0 100 
B. pyrrocina                         25 25 0 0 100 0 50 100 100 100 75 100 
B. sacchari 0 0 0 0 100 100 0 0 100 0 0 0 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. stabilis    20 100 0 0 80 100 40 100 100 100 80 100 
B. terricola 0 0 0 0 20 0 80 0 80 0 20 0 
B. thailandensis 0 0 0 0 100 0 60 60 80 80 80 80 
B. tropica 0 0 100 0 100 0 100 100 100 100 80 0 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 0 0 100 0 0 0 
B. ubonensis 0 0 0 100 100 0 0 0 100 0 0 0 
B. unamae 0 0 0 0 0 0 40 0 40 0 0 0 
B. vietnamiensis 0 0 0 0 0 0 0 0 75 100 0 25 
B. xenovorans 0 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 
                                                                                                           Fortsetzung auf Seite XIX 
 XIX 
Anhang 5, Fortsetzung von Seite XVIII 
 
  Succa Crot ßHBut iBut aHiBu nVala Citrc Levul aKiVal akVala Adipa 
B. ambifaria 60 40 100 80 0 100 40 100 80 0 80 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 50 50 100 100 0 100 100 100 100 0 100 
B. anthina 80 80 100 80 0 80 80 100 80 0 80 
B. caledonica 0 0 100 0 0 0 100 0 0 0 0 
B. caribensis 0 32 67 0 67 67 100 100 0 0 0 
B. caryophylli 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 40 20 100 40 0 80 40 100 60 0 100 
B. cepacia Bv. I 75 75 100 100 0 100 75 100 75 0 100 
B. cepacia Bv. II 50 100 100 50 0 100 0 100 50 0 0 
B. dolosa 0 0 100 40 0 80 0 40 40 0 20 
B. fungorum 0 0 100 0 0 20 0 100 0 0 0 
B. gladioli                   32 0 82 32 67 17 82 0 0 0 32 
B. gladioli Pv. allicola 40 0 80 20 0 0 80 0 20 0 0 
B. gladioli Pv. gladioli   100 0 100 50 75 0 75 0 50 75 75 
B. glathei 0 0 100 0 0 0 67 0 0 0 0 
B. glumae 40 0 20 80 0 20 0 0 80 0 0 
B. graminis 0 0 100 0 100 25 100 0 0 0 0 
B. hospita 0 0 0 0 0 0 0 20 0 0 0 
B. kururiensis 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 
  0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 25 50 25 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. multivorans 20 0 100 60 0 80 0 100 20 0 100 
B. phenazinium 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 100 0 0 0 0 0 100 0 0 
B. phymatum 0 0 0 0 0 0 100 100 0 0 0 
B. phytofirmans 
  0 100 0 0 0 50 50   0 0 
B. plantarii 50 0 67 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. I 86 0 29 13 0 13 0 0 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. II 100 0 100 100 0 100 0 0 100 0 100 
B. pyrrocina                         75 25 100 100 0 100 50 100 25 0 100 
B. sacchari 0 0 100 0 0 0 0 100 0 100 0 
B. sordicola 0 0 0 0 0 100 0 0 0 0 0 
B. stabilis    80 0 100 100 0 100 60 100 80 0 100 
B. terricola 40 0 100 0 0 0 20 0 0 0 0 
B. thailandensis 80 0 100 20 0 100 0 0 60 0 100 
B. tropica 0 20 100 0 0 60 0 100 60 0 100 
B. tuberum 100 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. ubonensis 0 0 100 0 0 100 0 100 0 0 100 
B. unamae 0 0 60 0 0 0 0 100 0 0 0 
B. vietnamiensis 50 75 25 100 0 100 0 100 0 0 0 
B. xenovorans 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 
                                                                                                            Fortsetzung auf Seite XX 
 XX 
Anhang 5, Fortsetzung von Seite XIX 
 
  Capra Cita Shiki Pimel Suber pCoum Sebac Hepta Azel Capri Benzo 
B. ambifaria 100 60 100 60 80 100 100 100 80 100 80 
B. andropogonis Bv. I 0 0 100 0 0 25 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 100 100 100 50 100 100 100 100 0 100 100 
B. anthina 100 60 80 100 100 80 100 100 80 100 100 
B. caledonica 0 0 67 0 0 100 32 0 0 0 32 
B. caribensis 32 0 100 0 32 0 32 32 0 32 32 
B. caryophylli 0 0 0 0 0 20 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 100 20 100 0 100 100 100 100 0 80 80 
B. cepacia Bv. I 100 75 100 75 100 100 100 100 75 100 100 
B. cepacia Bv. II 100 0 100 50 50 100 100 100 50 50 100 
B. dolosa 0 20 100 0 0 100 100 40 0 80 60 
B. fungorum 0 0 100 0 0 0 100 20 0 0 60 
B. gladioli                   17 82 100 0 0 82 50 67 0 50 32 
B. gladioli Pv. allicola 40 40 100 0 0 100 40 80 0 60 80 
B. gladioli Pv. gladioli   25 100 100 0 0 100 100 100 0 75 75 
B. glathei 0 32 100 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. glumae 0 0 100 0 0 100 80 60 0 0 20 
B. graminis 0 0 100 0 0 100 100 0 0 0 0 
B. hospita 0 0 20 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. kururiensis 0 0 100 0 0 100 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 50 0 0 0 50 25 25 25 0 25 0 
B. multivorans 100 60 100 100 100 100 80 100 80 100 100 
B. phenazinium 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 100 0 0 100 100 0 0 0 0 
B. phymatum 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phytofirmans 0 0 50 0 0 100 100 0 0 0 0 
B. plantarii 17 17 82 0 17 100 0 17 0 17 17 
B. pseudomallei Bv. I 100 0 0 0 56 13 100 100 0 0 56 
B. pseudomallei Bv. II 100 0 0 0 100 50 100 100 50 100 50 
B. pyrrocina                         100 75 100 100 100 100 100 100 100 100 100 
B. sacchari 100 0 100 100 100 100 100 100 0 0 100 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. stabilis    100 100 100 80 80 100 80 100 80 100 100 
B. terricola 0 40 100 0 0 100 0 0 0 0 0 
B. thailandensis 100 60 80 0 100 0 100 100 80 80 100 
B. tropica 100 0 100 100 100 0 100 100 100 0 100 
B. tuberum 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. ubonensis 100 0 100 0 100 100 100 100 0 100 100 
B. unamae 20 0 40 0 0 0 80 20 0 0 0 
B. vietnamiensis 100 25 100 0 0 100 75 100 0 100 100 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
                                                                                                           Fortsetzung auf Seite XXI 
 XXI 
Anhang 5, Fortsetzung von Seite XX 
 
  hBenz Salic mhBen ProCa Anthr Phaa DlMan iVana Vana Catei 
B. ambifaria 100 100 20 100 80 100 0 100 100 80 
B. andropogonis Bv. I 75 0 0 100 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 100 50 0 100 100 100 0 0 50 50 
B. anthina 80 100 80 80 100 100 0 60 80 40 
B. caledonica 100 0 0 100 0 0 0 0 0 32 
B. caribensis 67 32 67 100 32 32 0 0 0 0 
B. caryophylli 0 0 0 0 0 0 0 0 0 60 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 32 
B. cenocepacia Bv. II 100 20 40 100 60 100 0 0 80 60 
B. cepacia Bv. I 100 100 75 100 100 100 75 75 100 75 
B. cepacia Bv. II 100 50 50 100 100 100 0 0 50 50 
B. dolosa 100 0 0 100 40 100 0 0 0 100 
B. fungorum 100 0 20 80 0 100 0 0 0 0 
B. gladioli                   82 17 0 82 67 32 0 0 0 50 
B. gladioli Pv. allicola 100 0 0 100 80 0 0 0 0 100 
B. gladioli Pv. gladioli    100 0 0 100 100 50 0 0 0 100 
B. glathei 67 0 0 0 0 67 0 0 0 0 
B. glumae 100 40 0 100 80 20 0 0 20 100 
B. graminis 100 0 0 100 0 75 0 0 0 0 
B. hospita 0 0 0 0 40 0 0 0 20 0 
B. kururiensis 100 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. I 0 0 0 17 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 0 0 25 25 25 0 0 25 0 0 
B. multivorans 100 100 100 100 80 100 0 0 0 60 
B. phenazinium 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 100 0 0 0 0 0 0 0 0 100 
B. phymatum 0 0 0 100 100 0 0 0 0 0 
B. phytofirmans 100 0 0 100 0 0 0 0 0 0 
B. plantarii 100 0 0 100 0 17 0 0 0 17 
B. pseudomallei Bv. I 13 0 0 100 0 0 0 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. II 100 0 0 100 0 0 0 0 0 0 
B. pyrrocina                         100 75 75 100 100 100 0 0 25 50 
B. sacchari 100 100 0 0 100 100 100 0 100 0 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. stabilis    100 100 40 100 100 100 0 80 80 80 
B. terricola 100 0 0 100 0 0 0 0 0 20 
B. thailandensis 40 0 0 100 40 20 0 0 0 80 
B. tropica 100 0 100 80 100 100 0 0 0 20 
B. tuberum 100 0 100 100 0 0 0 0 0 0 
B. ubonensis 100 0 0 100 0 100 0 0 0 100 
B. unamae 20 20 60 0 0 20 0 20 0 80 
B. vietnamiensis 100 0 0 100 100 100 0 0 100 100 
B. xenovorans 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 
 
 XXII 
Anhang 6: Prozentwerttabelle der Profile C-Mikrotitrationsplatten zur biochemischen 
Differenzierung der Spezies des Genus Burkholderia. 
  GLYOL aGLYP ERO ERU D-ARA L-ARA D-LYX RIBU D-RIB L-XYL 
B. ambifaria 60 100 40 20 100 100 100 100 100 60 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 100 100 75 100 100 0 
B. andropogonis Bv. II 50 100 50 50 100 100 100 100 100 100 
B. anthina 0 40 0 0 100 100 80 80 80 0 
B. caledonica 0 0 0 0 32 67 0 67 67 0 
B. caribensis 0 100 100 32 100 100 67 100 100 32 
B. caryophylli 20 0 20 0 40 60 20 20 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 40 60 20 0 80 80 100 80 80 40 
B. cepacia Bv. I 25 75 0 0 100 100 100 100 100 50 
B. cepacia Bv. II 0 50 0 0 0 100 0 0 50 0 
B. dolosa 0 60 0 0 100 100 80 80 100 40 
B. fungorum 0 0 0 0 80 40 40 40 20 20 
B. gladioli                   17 32 0 0 50 50 50 50 32 17 
B. gladioli Pv. allicola 0 0 0 0 0 100 100 80 20 0 
B. gladioli Pv. gladioli   0 0 20 0 50 100 100 50 25 0 
B. glathei 32 32 32 0 32 67 67 0 32 0 
B. glumae 0 60 0 0 100 100 80 80 60 0 
B. graminis 25 75 0 0 75 75 50 25 0 0 
B. hospita 0 0 20 0 40 0 0 20 0 0 
B. kururiensis 0 0 0 0 100 100 100 100 0 0 
B. mallei Bv. I 0 32 17 17 0 0 17 0 0 17 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. multivorans 40 60 20 0 80 100 80 80 80 40 
B. phenazinium 100 100 100 0 100 0 0 100 0 100 
B. phenoliruptrix 0 0 0 0 0 100 0 0 0 0 
B. phymatum 0 0 0 0 0 0 100 0 0 0 
B. phytofirmans 0 50 0 0 50 100 50 50 100 50 
B. plantarii 50 82 17 0 50 100 67 67 17 17 
B. pseudomallei Bv. I 100 100 86 70 70 70 86 41 86 70 
B. pseudomallei Bv. II 50 100 50 0 50 50 50 0 0 50 
B. pyrrocina                         75 100 50 50 100 100 75 50 75 25 
B. sacchari 0 100 0 0 100 100 0 100 0 0 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. stabilis    20 80 0 0 60 20 0 60 60 60 
B. terricola 0 0 0 0 100 100 60 80 40 20 
B. thailandensis 60 100 20 40 80 100 60 40 40 80 
B. tropica 0 0 0 0 100 100 0 80 100 0 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. ubonensis 0 100 0 100 100 100 100 0 100 100 
B. unamae 100 40 60 60 40 40 40 40 40 20 
B. vietnamiensis 50 75 75 50 50 75 75 0 75 25 
B. xenovorans 0 0 0 0 100 0 0 0 0 0 
                                                                                                       Fortsetzung auf Seite XXIII 
 XXIII 
Anhang 6, Fortsetzung von Seite XXII 
 
  D-XYL L-AOL D-AOL ADON XYTOL RIBOP RIBOS DORIB LYXA 
B. ambifaria 80 100 100 100 20 40 0 80 80 
B. andropogonis Bv. I 0 0 100 100 0 0 0 0 50 
B. andropogonis Bv. II 100 50 100 50 50 50 0 100 100 
B. anthina 40 60 100 60 0 20 0 100 80 
B. caledonica 67 67 100 67 0 0 0 0 0 
B. caribensis 100 100 100 100 32 32 0 67 67 
B. caryophylli 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 32 32 0 32 0 0 0 67 0 
B. cenocepacia Bv. II 100 80 80 80 80 0 0 100 80 
B. cepacia Bv. I 100 100 100 100 50 25 0 100 100 
B. cepacia Bv. II 0 0 0 0 50 0 0 50 0 
B. dolosa 80 100 100 100 40 20 20 100 100 
B. fungorum 40 80 40 60 20 0 0 0 0 
B. gladioli                   50 32 100 67 50 17 0 100 67 
B. gladioli Pv. allicola 60 0 80 60 0 0 0 100 40 
B. gladioli Pv. gladioli   75 0 100 100 0 0 0 100 75 
B. glathei 67 0 67 0 100 0 0 100 0 
B. glumae 80 20 100 100 0 20 0 20 80 
B. graminis 75 100 75 100 75 0 0 50 50 
B. hospita 0 20 0 40 0 0 0 0 0 
B. kururiensis 100 100 100 100 0 0 0 100 100 
B. mallei Bv. I 0 0 17 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. multivorans 100 100 100 100 60 0 20 100 80 
B. phenazinium 0 100 0 0 100 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 100 100 0 0 100 0 0 0 
B. phymatum 0 100 100 0 0 0 0 0 100 
B. phytofirmans 100 100 100 100 0 0 50 0 50 
B. plantarii 82 0 100 0 0 0 0 17 82 
B. pseudomallei Bv. I 29 70 86 56 70 0 41 70 86 
B. pseudomallei Bv. II 0 0 100 0 50 0 0 0 50 
B. pyrrocina                         100 100 100 100 25 75 0 100 50 
B. sacchari 0 0 100 100 0 100 0 0 0 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. stabilis    0 80 80 80 100 0 0 100 60 
B. terricola 100 100 80 100 60 0 0 0 40 
B. thailandensis 100 100 100 100 100 20 80 80 40 
B. tropica 0 0 80 0 0 0 0 40 20 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 100 0 0 
B. ubonensis 100 0 100 0 100 0 0 100 0 
B. unamae 0 0 60 20 0 0 60 60 40 
B. vietnamiensis 100 0 100 0 25 25 25 25 100 
B. xenovorans 0 0 100 0 0 0 0 0 0 
                                                                                                     Fortsetzung auf SeiteXXIV 
 XXIV 
Anhang 6, Fortsetzung von Seite XXIII 
 
  IPRAS D-ALL D-FRU D-GAL D-GLU L-MAN D-MAN D-PSI DIGTO 
B. ambifaria 40 80 100 100 100 0 100 20 20 
B. andropogonis Bv. I 0 0 100 100 100 0 100 0 0 
B. andropogonis Bv. II 0 0 100 50 100 0 100 100 0 
B. anthina 40 40 100 100 100 0 100 0 20 
B. caledonica 67 0 67 100 100 0 100 0 0 
B. caribensis 32 0 67 100 100 32 100 0 0 
B. caryophylli 0 0 20 20 60 0 20 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 32 32 67 0 32 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 0 20 100 100 100 0 100 40 0 
B. cepacia Bv. I 0 50 100 100 100 0 100 25 0 
B. cepacia Bv. II 0 0 50 100 100 0 50 0 0 
B. dolosa 20 60 100 100 100 0 100 0 0 
B. fungorum 40 0 20 100 80 0 100 0 0 
B. gladioli                   0 50 100 100 82 0 100 50 17 
B. gladioli Pv. allicola 0 0 80 100 100 0 100 80 0 
B. gladioli Pv. gladioli   0 25 100 100 100 0 100 75 0 
B. glathei 32 0 67 32 67 0 67 0 0 
B. glumae 0 20 100 80 100 0 100 0 20 
B. graminis 50 0 100 100 100 25 100 0 0 
B. hospita 20 0 0 0 0 0 40 0 0 
B. kururiensis 100 0 100 100 100 100 100 0 0 
B. mallei Bv. I 0 0 17 32 32 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 32 0 0 
B. mallei Bv. III 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. multivorans 0 80 100 100 100 20 100 20 0 
B. phenazinium 100 0 0 0 100 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 100 100 100 0 100 0 0 
B. phymatum 100 0 0 0 100 0 100 0 0 
B. phytofirmans 0 50 100 100 100 0 100 0 0 
B. plantarii 0 0 100 82 100 17 100 0 0 
B. pseudomallei Bv. I 56 70 100 100 100 41 100 13 56 
B. pseudomallei Bv. II 0 0 100 100 100 0 100 0 50 
B. pyrrocina                         25 50 100 100 100 25 100 0 0 
B. sacchari 0 0 100 100 100 0 100 0 0 
B. sordicola 0 100 0 0 0 0 0 0 0 
B. stabilis    40 80 80 100 100 0 80 0 20 
B. terricola 60 20 100 100 100 0 100 0 0 
B. thailandensis 20 60 100 100 100 20 100 40 40 
B. tropica 0 0 80 40 80 0 100 0 0 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. ubonensis 100 100 100 100 100 0 100 0 100 
B. unamae 20 20 40 20 100 0 40 0 0 
B. vietnamiensis 50 75 75 100 100 0 100 0 25 
B. xenovorans 0 0   100 100 0 100 0 0 
                                                                                                        Fortsetzung auf SeiteXXV 
 XXV 
Anhang 6, Fortsetzung von Seite XXIV 
 
  INOL DNSOL DNMOL DNAOL DULOL MANOL SOROL FRUGP 
B. ambifaria 60 80 80 80 100 100 100 40 
B. andropogonis Bv. I 75 0 0 0 0 100 75 0 
B. andropogonis Bv. II 100 50 50 50 50 100 100 50 
B. anthina 100 40 100 40 100 100 100 0 
B. caledonica 0 0 0 67 0 100 100 0 
B. caribensis 67 32 100 100 32 100 100 67 
B. caryophylli 0 0 0 80 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 32 32 32 0 
B. cenocepacia Bv. II 100 20 60 80 80 100 100 0 
B. cepacia Bv. I 100 50 50 50 100 100 100 50 
B. cepacia Bv. II 100 50 50 0 50 0 50 50 
B. dolosa 100 80 60 60 80 100 100 20 
B. fungorum 0 20 40 60 0 60 40 0 
B. gladioli                   100 0 17 17 100 100 100 32 
B. gladioli Pv. allicola 100 0 0 20 100 100 100 0 
B. gladioli Pv. gladioli   100 0 25 75 100 100 100 0 
B. glathei 32 0 0 67 32 32 0 0 
B. glumae 80 20 60 60 100 80 80 40 
B. graminis 100 0 0 50 0 100 100 0 
B. hospita 0 20 0 60 0 0 20 0 
B. kururiensis 100 0 100 100 0 100 100 0 
B. mallei Bv. I 17 0 17 0 17 17 17 0 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. multivorans 100 20 60 60 100 100 100 40 
B. phenazinium 0 0 0 100 0 100 100 0 
B. phenoliruptrix 100 0 0 0 0 100 100 0 
B. phymatum 0 0 0 100 0 100 0 100 
B. phytofirmans 50 0 50 100 0 100 100 0 
B. plantarii 100 0 0 32 100 100 100 17 
B. pseudomallei Bv. I 100 29 70 86 100 100 100 56 
B. pseudomallei Bv. II 100 0 50 50 100 100 100 0 
B. pyrrocina                         100 75 50 50 75 75 75 100 
B. sacchari 0 0 0 0 0 100 0 0 
B. sordicola 0 0 0 100 0 0 0 0 
B. stabilis    100 80 80 80 100 80 80 0 
B. terricola 80 60 60 40 0 100 100 0 
B. thailandensis 100 40 20 80 80 100 100 20 
B. tropica 40 0 0 100 0 80 20 0 
B. tuberum 0 0 0 100 0 0 0 0 
B. ubonensis 100 100 100 100 0 100 100 100 
B. unamae 20 20 0 60 0 20 40 0 
B. vietnamiensis 100 25 50 75 100 100 100 25 
B. xenovorans 100 0 100 100 0 100 100 0 
                                                                                                   Fortsetzung auf Seite XXVI 
 XXVI 
Anhang 6, Fortsetzung von Seite XXV 
 
  DOGAL DOGLU DIRIH L-FUC D-FUC L-RHA MEGAL PGF GLUCY 
B. ambifaria 100 100 40 100 100 0 40 0 100 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 75 
B. andropogonis Bv. II 50 50 0 100 100 50 0 0 100 
B. anthina 80 80 0 100 80 0 0 0 100 
B. caledonica 0 0 0 32 0 100 0 0 32 
B. caribensis 67 32 0 100 67 100 0 0 100 
B. caryophylli 0 0 0 0 40 40 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 32 
B. cenocepacia Bv. II 40 60 0 80 100 0 0 0 100 
B. cepacia Bv. I 100 100 25 100 100 0 25 0 100 
B. cepacia Bv. II 50 50 50 50 50 0 0 0 100 
B. dolosa 60 100 0 100 100 0 40 0 100 
B. fungorum 0 0 0 40 0 40 0 0 100 
B. gladioli                   50 32 0 100 50 0 17 0 100 
B. gladioli Pv. allicola 20 0 0 100 80 0 0 0 100 
B. gladioli Pv. gladioli   25 50 0 100 100 0 0 0 75 
B. glathei 0 0 0 32 32 67 0 0 67 
B. glumae 40 0 0 80 100 0 20 0 80 
B. graminis 25 0 0 100 0 100 0 0 100 
B. hospita 0 0 0 0 20 80 0 0 20 
B. kururiensis 0 0 0 100 100 100 0 0 0 
B. mallei Bv. I 0 0 0 0 0 17 0 0 67 
B. mallei Bv. II 0 0   0 0 0 0 0 32 
B. mallei Bv. III 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. multivorans 60 100 20 80 80 0 20 0 100 
B. phenazinium 0 0 0 100 0 100 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 0 100 0 100 0 0 100 
B. phymatum 0 0 0 0 100 100 0 0 100 
B. phytofirmans 50 0   50 50 50 0 0 100 
B. plantarii 17 0 0 100 100 82 0 0 100 
B. pseudomallei Bv. I 86 70 86 86 70 86 86 56 100 
B. pseudomallei Bv. II 50 50 50 50 50 0 100 0 100 
B. pyrrocina                         75 100 50 100 50 25 50 0 100 
B. sacchari 0 0 0 0 0 0 0 0 100 
B. sordicola 0 0   0 0 100 0 0 0 
B. stabilis    80 80 0 80 60 0 0 0 100 
B. terricola 60 0 0 60 40 80 0 0 100 
B. thailandensis 60 60 60 80 100 60 60 40 100 
B. tropica 20 0 0 0 20 100 0 0 80 
B. tuberum 0 0 0 0 0 100 0 0 0 
B. ubonensis 100 100 0 100 100 0 100 100 100 
B. unamae 0 0 0 0 0 80 0 0 40 
B. vietnamiensis 75 100 25 75 75 25 25 0 75 
B. xenovorans 0 0 0 100 0 0 0 0 0 
                                                                                                    Fortsetzung auf Seite XXVII 
 XXVII 
Anhang 6, Fortsetzung von Seite XXVI 
 
  GALAS GLOS PGCHA 2KGS SAAS GALS ASBS GALL GULL 
B. ambifaria 100 100 20 80 0 100 40 80 60 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 25 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 100 50 50 0 0 100 50 100 50 
B. anthina 80 80 40 20 0 0 0 100 20 
B. caledonica 100 100 0 32 0 100 0 0 0 
B. caribensis 100 67 0 32 0 100 32 100 0 
B. caryophylli 0 60 0 0 0 20 0 20 20 
B. cenocepacia Bv. I 67 32 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 80 60 20 20 0 40 0 80 0 
B. cepacia Bv. I 75 100 50 25 0 50 0 75 25 
B. cepacia Bv. II 0 0 0 50 0 0 0 50 0 
B. dolosa 100 60 0 20 0 40 0 100 0 
B. fungorum 60 0 0 40 0 0 0 20 20 
B. gladioli                   50 17 0 0 0 0 0 50 17 
B. gladioli Pv. allicola 60 60 0 20 0 0 0 20 0 
B. gladioli Pv. gladioli   0 25 0 0 0 0 0 25 25 
B. glathei 32 67 0 0 0 67 0 32 0 
B. glumae 40 20 20 20 0 0 20 40 40 
B. graminis 100 100 0 50 0 75 0 0 50 
B. hospita 100 0 0 0 0 20 0 40 20 
B. kururiensis 0 100 0 0 0 100 0 0 0 
B. mallei Bv. I 50 82 32 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 32 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 0 0 0 0 0 0 50 0 0 
B. multivorans 100 60 0 40 0 0 20 100 0 
B. phenazinium 0 100 0 0 100 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 100 0 0 100 0 0 0 100 100 
B. phymatum 100 100 0 0 0 100 0 0 0 
B. phytofirmans 50 100 0 50 0 100 0 50 0 
B. plantarii 67 67 17 50 0 0 0 82 17 
B. pseudomallei Bv. I 41 100 86 56 70 86 13 86 70 
B. pseudomallei Bv. II 50 0 50 50 0 0 0 50 0 
B. pyrrocina                         100 50 50 50 0 50 50 100 0 
B. sacchari 0 100 0 100 0 0 0 0 0 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. stabilis    100 60 0 20 0 60 0 80 40 
B. terricola 80 100 0 80 0 80 0 80 0 
B. thailandensis 100 80 60 20 80 40 0 100 60 
B. tropica 20 0 0 0 0 80 0 60 0 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 0 0 100 
B. ubonensis 100 100 100 100 0 100 100 0 100 
B. unamae 0 100 0 0 80 80 0 20 0 
B. vietnamiensis 75 50 50 50 25 50 50 50 50 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
                                                                                                Fortsetzung auf Seite XXVIII 
 XXVIII 
Anhang 6, Fortsetzung von Seite XXVII 
 
  GLYHL GULOL GALOL GLUSL MANSL GLOSL GALA GLA MANA 
B. ambifaria 40 60 100 80 40 100 100 100 40 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 50 100 50 100 100 50 100 100 50 
B. anthina 0 60 40 100 0 60 40 100 60 
B. caledonica 0 32 67 32 0 0 67 67 32 
B. caribensis 0 100 67 100 0 67 32 100 32 
B. caryophylli 20 100 100 100 0 100 20 80 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 100 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 0 80 40 100 20 100 100 80 40 
B. cepacia Bv. I 25 50 25 100 25 75 75 100 25 
B. cepacia Bv. II 0 50 100 50 0 0 0 100 50 
B. dolosa 20 20 60 100 40 80 80 100 60 
B. fungorum 0 80 60 80 0 40 40 40 100 
B. gladioli                   0 82 50 67 0 0 32 82 50 
B. gladioli Pv. allicola 0 60 0 100 0 0 20 80 20 
B. gladioli Pv. gladioli   0 75 75 100 0 25 50 100 0 
B. glathei 0 32 32 67 0 32 67 67 100 
B. glumae 20 40 20 60 20 40 20 60 20 
B. graminis 25 0 0 25 50 25 50 75 50 
B. hospita 20 40 80 100 40 60 0 80 40 
B. kururiensis 0 0 100 0 0 0 0 100 0 
B. mallei Bv. I 0 0 0 82 0 0 0 32 17 
B. mallei Bv. II 0 0 32 67 0 0 0 32 32 
B. mallei Bv. III 0 25 0 0 0 0 0 0 0 
B. multivorans 0 40 80 100 0 60 100 100 20 
B. phenazinium 0 100 100 100 0 0 0 100 0 
B. phenoliruptrix 100 100 100 100 100 100 0 100 100 
B. phymatum 0 100 100 100 100 100 0 100 100 
B. phytofirmans 0 100 100 100 50 100 50 100 50 
B. plantarii 0 67 32 100 50 67 0 100 32 
B. pseudomallei Bv. I 56 86 56 100 56 13 86 100 70 
B. pseudomallei Bv. II 50 50 50 50 50 0 100 50 50 
B. pyrrocina                         75 100 50 100 75 50 75 100 25 
B. sacchari 0 100 100 100 0 0 0 100 100 
B. sordicola 0 100 100 100 100 100 0 100 100 
B. stabilis    20 60 60 100 0 80 100 60 20 
B. terricola 40 60 100 100 60 80 60 100 40 
B. thailandensis 20 100 100 100 100 80 100 100 40 
B. tropica 20 40 60 100 0 0 80 100 20 
B. tuberum 0 100 100 100 0 0 0 100 0 
B. ubonensis 0 100 100 100 100 100 100 100 100 
B. unamae 0 60 60 100 80 0 20 100 100 
B. vietnamiensis 25 50 75 100 50 75 100 100 75 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 0 100 0 
                                                                                                      Fortsetzung auf Seite XXIX 
 XXIX 
Anhang 6, Fortsetzung von Seite XXVIII 
 
  AGALA AGLA MANHO GLUHS MGLCA CYTID INOP INON ß-GEN 
B. ambifaria 40 100 100 40 20 60 40 0 40 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 0 50 100 100 0 0 50 0 0 
B. anthina 0 80 100 0 0 0 0 0 0 
B. caledonica 0 67 32 0 0 0 0 0 32 
B. caribensis 0 100 32 32 0 0 0 0 32 
B. caryophylli 20 0 0 40 0 20 0 0 20 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 32 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 20 80 80 0 0 0 0 0 0 
B. cepacia Bv. I 75 100 100 0 0 0 25 0 25 
B. cepacia Bv. II 0 0 100 0 0 0 0 0 0 
B. dolosa 0 100 100 0 0 0 0 0 0 
B. fungorum 20 80 0 0 0 0 0 80 0 
B. gladioli                   0 82 17 0 0 0 0 0 17 
B. gladioli Pv. allicola 20 80 0 0 0 0 0 0 0 
B. gladioli Pv. gladioli   0 100 0 25 0 0 0 25 50 
B. glathei 67 32 0 32 0 32 0 0 0 
B. glumae 0 60 20 0 0 20 20 20 20 
B. graminis 50 100 0 0 0 25 25 75 75 
B. hospita 20 60 0 20 0 0 0 0 40 
B. kururiensis 0 100 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. I 17 17 0 17 0 0 0 0 17 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 32 0 0 
B. mallei Bv. III 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. multivorans 0 80 80 0 0 20 0 0 20 
B. phenazinium 0 100 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 100 0 0 0 0 0 0 0 
B. phymatum 0 100 100 0 0 100 0 0 0 
B. phytofirmans 0 100 0 0 0 0 0 100 0 
B. plantarii 0 100 0 17 17 32 0 0 17 
B. pseudomallei Bv. I 86 100 70 70 86 70 41 56 70 
B. pseudomallei Bv. II 50 100 50 50 50 50 0 0 50 
B. pyrrocina                         50 100 100 50 50 25 50 0 0 
B. sacchari 0 100 0 0 0 100 0 0 0 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. stabilis    80 100 80 0 0 0 0 0 80 
B. terricola 20 100 40 0 0 20 0 0 20 
B. thailandensis 100 100 100 60 80 60 60 60 80 
B. tropica 40 80 0 20 0 40 0 0 40 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. ubonensis 100 100 100 100 100 100 100 0 100 
B. unamae 20 100 0 80 80 60 0 0 0 
B. vietnamiensis 50 75 100 50 25 50 25 25 0 
B. xenovorans 0 100 0 0 0 0 0 0 0 
                                                                                                       Fortsetzung auf Seite XXX 
 XXX 
Anhang 6, Fortsetzung von Seite XXIX 
 
  MALTO MATS ß-LAC a-LAC PAL SUCR TREH CELOB TURA 
B. ambifaria 40 60 100 100 0 100 60 100 0 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 100 100 100 50 100 100 100 0 100 
B. anthina 40 80 60 80 40 60 60 0 40 
B. caledonica 0 0 0 0 0 32 0 0 0 
B. caribensis 67 67 0 0 32 67 100 0 32 
B. caryophylli 0 20 0 0 0 80 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 20 40 40 0 20 80 60 20 20 
B. cepacia Bv. I 25 50 75 75 0 100 100 50 0 
B. cepacia Bv. II 50 50 50 0 0 50 0 50 0 
B. dolosa 20 80 80 40 0 20 40 40 0 
B. fungorum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. gladioli                   0 17 0 0 0 0 67 0 0 
B. gladioli Pv. allicola 0 0 0 0 0 0 60 0 0 
B. gladioli Pv. gladioli   0 0 0 0 0 0 75 0 0 
B. glathei 32 67 0 0 0 67 0 0 0 
B. glumae 0 20 0 20 0 0 80 0 0 
B. graminis 0 0 0 0 0 100 75 75 0 
B. hospita 0 0 0 0 0 0 0 20 0 
B. kururiensis 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. I 0 17 17 17 0 32 17 0 0 
B. mallei Bv. II 0 0 32 0   0 32 32 0 
B. mallei Bv. III 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. multivorans 0 20 40 40 0 0 80 20 20 
B. phenazinium 0 0 0 0 0 100 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phymatum 0 0 100 0 0 100 0 0 0 
B. phytofirmans 0 0 50 50   50 0 0 0 
B. plantarii 17 17 0 0 0 0 32 0 0 
B. pseudomallei Bv. I 70 86 70 70 29 86 100 86 86 
B. pseudomallei Bv. II 50 50 50 50 0 50 50 50 0 
B. pyrrocina                         75 100 75 50 25 100 75 75 25 
B. sacchari 0 0 0 0 0 100 0 0 0 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. stabilis    0 60 60 60 0 0 80 80 0 
B. terricola 0 60 20 20 0 100 0 40 0 
B. thailandensis 20 80 80 80 0 100 80 60 40 
B. tropica 0 20 0 0 0 0 0 0 0 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. ubonensis 100 100 100 100 100 100 100 100 100 
B. unamae 40 40 20 0 0 20 60 0 0 
B. vietnamiensis 0 50 100 50 0 100 50 50 0 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
                                                                                                  Fortsetzung auf Seite XXXI 
 XXXI 
Anhang 6, Fortsetzung von Seite XXX 
 
  MALTR THGAL NAR ARBU AßGAL SAL IPGF IPMF MALOL GLAPA 
B. ambifaria 0 80 0 100 100 100 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 50 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 100 0 0 50 100 50 0 0 100 0 
B. anthina 40 0 20 20 60 0 0 0 40 0 
B. caledonica 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. caribensis 32 0 0 0 67 0 0 0 32 0 
B. caryophylli 0 0 20 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 20 0 0 60 40 60 0 0 20 0 
B. cepacia Bv. I 0 25 0 100 100 100 0 25 0 0 
B. cepacia Bv. II 0 50 0 0 100 50 0 0 0 0 
B. dolosa 0 20 0 0 100 0 20 0 0 0 
B. fungorum 0 20 20 0 20 0 0 0 0 0 
B. gladioli                   0 0 0 0 50 0 0 0 0 0 
B. gladioli Pv. allicola 0 0 0 0 40 0 0 0 0 0 
B. gladioli Pv. gladioli   0 0 0 0 75 0 0 0 0 0 
B. glathei 0 0 0 0 100 0 0 0 0 0 
B. glumae 0 20 0 0 80 0 0 0 0 0 
B. graminis 0 25 0 0 50 0 0 0 0 0 
B. hospita 0 0 20 0 80 0 0 0 0 0 
B. kururiensis 0 100 0 0 100 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. I 17 0 17 17 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 32 32 0 0 
B. mallei Bv. III 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. multivorans 0 20 0 0 80 0 0 0 0 0 
B. phenazinium 0 0 0 0 100 0 0 0 0 100 
B. phenoliruptrix 0 100 0 0 0 0 100 0 0 0 
B. phymatum 0 0 100 0 100 0 0 0 0 0 
B. phytofirmans 0 0 0 0 100 0 0 0 50 0 
B. plantarii 0 0 0 0 67 0 0 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. I 100 70 29 29 86 29 29 41 70 86 
B. pseudomallei Bv. II 100 50 0 0 0 0 0 0 50 0 
B. pyrrocina                         25 50 0 75 100 75 0 0 25 0 
B. sacchari 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. sordicola 0 0 0 0 100 0 0 0 0 0 
B. stabilis    0 0 0 20 0 0 0 0 0 0 
B. terricola 0 60 0 0 100 0 0 0 0 0 
B. thailandensis 100 40 60 40 60 40 20 60 40 40 
B. tropica 0 0 0 0 60 0 0 0 0 0 
B. tuberum 0 0 100 0 0 0 0 100 0 0 
B. ubonensis 100 100 0 0 100 0 0 0 100 0 
B. unamae 0 0 0 0 60 0 0 0 0 0 
B. vietnamiensis 25 50 0 0 100 25 0 0 0 25 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
                                                                                                      Fortsetzung auf Seite XXXII 
 XXXII 
Anhang 6, Fortsetzung von Seite XXXI 
 
  GEGUM PULL AMPEC CHI DEX GLYCO GCCHI MECEL STA XYN 
B. ambifaria 40 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. anthina 0 0 0 0 0 0 20 20 0 0 
B. caledonica 32 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. caribensis 0 0 0 0 0 0 32 0 0 0 
B. caryophylli 20 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cepacia Bv. I 20 0 0 25 25 0 0 0 0 0 
B. cepacia Bv. II 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. dolosa 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. fungorum 20 0 0 20 0 0 0 0 0 0 
B. gladioli                   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. gladioli Pv. allicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. gladioli Pv. gladioli   0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. glathei 32 0 0 0 0 0 0 0 0 32 
B. glumae 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. graminis 0 0 0 0 0 0 0 25 0 0 
B. hospita 60 20 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. kururiensis 100 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. I 17 0 17 0 0 17 0 0 17 0 
B. mallei Bv. II 0 32 0 32 32 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 0 0 25 0 0 0 75 0 0 0 
B. multivorans 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenazinium 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 
B. phymatum 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 
B. phytofirmans 50 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. plantarii 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. I 13 41 86 0 70 100 100 13 100 29 
B. pseudomallei Bv. II 0 0 50 0 0 100 50 0 50 0 
B. pyrrocina                         0 0 0 0 0 0 0 0 0 25 
B. sacchari 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. sordicola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. stabilis    0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. terricola 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. thailandensis 80 60 100 0 60 100 100 40 100 40 
B. tropica 20 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 0 100 0 0 
B. ubonensis 100 100 0 0 100 0 0 0 0 100 
B. unamae 0 0 0 0 0 0 20 0 0 0 
B. vietnamiensis 50 25 25 25 0 25 25 25 0 0 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 
 XXXIII 
Anhang 7: Prozentwerttabelle der Profile E-Mikrotitrationsplatten zur biochemischen 
Differenzierung der Spezies des Genus Burkholderia. 
  dA ßA V IL dL P F W M S T C Y Q N D 
B. ambifaria 0 100 0 100 0 0 40 40 40 100 0 0 0 20 0 100 
B. andropogonis Bv. I 50 0 0 100 0 0 25 0 50 100 0 0 0 0 0 100 
B. andropogonis Bv. II 100 50 0 100 0 50 100 50 100 100 0 0 100 0 0 100 
B. anthina 0 100 0 100 0 0 0 40 20 60 0 0 0 0 0 100 
B. caledonica 0 0 0 100 0 0 32 0 67 100 0 0 0 0 0 100 
B. caribensis 32 32 0 100 0 0 0 0 67 100 0 0 67 0 0 100 
B. caryophylli 0 0 0 100 0 0 40 0 20 100 0 0 100 0 0 100 
B. cenocepacia Bv. I 0 100 0 32 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 100 
B. cenocepacia Bv. II 40 80 0 100 0 20 20 20 60 80 0 20 40 0 0 100 
B. cepacia Bv. I 0 100 0 100 0 0 0 25 25 25 0 0 0 0 25 100 
B. cepacia Bv. II 50 50 0 100 0 0 0 50 50 50 0 0 0 0 0 100 
B. dolosa 60 60 0 100 0 0 0 20 80 100 0 0 40 0 20 100 
B. fungorum 20 100 0 100 0 0 0 0 40 100 0 0 100 0 0 100 
B. gladioli                   50 0 0 100 0 100 100 100 100 100 0 0 100 32 0 100 
B. gladioli Pv. allicola 40 0 0 100 0 80 100 80 80 100 0 0 100 0 0 100 
B. gladioli Pv. gladioli   0 0 0 100 0 100 100 100 100 100 50 0 100 50 0 100 
B. glathei 0 0 0 100 0 100 100 32 32 67 0 0 100 0 0 100 
B. glumae 40 0 0 100 0 80 80 60 100 100 0 20 80 0 0 100 
B. graminis 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 100 
B. hospita 20 0 0 40 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 60 
B. kururiensis 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 100 
B. mallei Bv. I 0 0 0 82 0 0 82 0 17 67 0 32 100 0 0 50 
B. mallei Bv. II 32 0 0 67 0 0 32 0 0 0 0 0 32 0 0 32 
B. mallei Bv. III 0 25 0 75 0 0 50 0 0 25 0 25 100 0 0 50 
B. multivorans 0 100 0 100 0 0 40 0 80 100 0 20 20 0 0 100 
B. phenazinium 100 0 0 100 0 100 100 100 100 0 0 0 100 0 0 100 
B. phenoliruptrix 100 0 0 100 0 0 0 0 0 100 0 0 0 0 0 100 
B. phymatum 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 100 
B. phytofirmans 0 50 0 100 0 0 0 0 100 100 0 0 100 0 50 100 
B. plantarii 50 17 0 100 0 67 100 100 100 100 0 32 100 17 82 100 
B. pseudomallei Bv. I 0 86 0 86 0 0 86 0 70 41 56 86 100 0 0 13 
B. pseudomallei Bv. II 0 100 0 100 0 0 0 0 0 50 0 50 100 0 0 50 
B. pyrrocina                         25 100 0 100 0 0 0 0 75 75 0 0 25 0 0 100 
B. sacchari 0 0 0 100 0 0 0 0 100 100 0 0 100 0 0 100 
B. sordicola 100 0 0 100 100 100 100 0 0 100 0 0 100 0 0 100 
B. stabilis    0 100 0 100 0 0 0 0 0 20 20 0 0 0 0 100 
B. terricola 0 0 0 100 0 0 0 0 0 40 0 0 0 0 0 100 
B. thailandensis 100 100 100 100 0 0 100 0 100 100 100 100 100 0 0 60 
B. tropica 20 0 0 100 20 0 60 100 40 100 0 0 100 0 0 0 
B. tuberum 100 0 0 100 0 0 0 0 100 100 0 0 100 0 0 100 
B. ubonensis 100 100 0 100 0 100 0 0 0 100 0 0 100 0 0 100 
B. unamae 20 0 0 100 0 0 0 0 0 40 0 0 100 0 20 100 
B. vietnamiensis 0 0 0 100 0 0 0 50 75 100 0 0 25 0 0 100 
B. xenovorans 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 100 
                                                                                                     Fortsetzung auf Seite XXXIV 
 XXXIV 
Anhang 7, Fortsetzung von Seite XXXIII 
 
  E EßNa R H Orn Pyr CIT GG GP GF GW GR AcGK AA 
B. ambifaria 100 100 100 0 80 0 100 100 20 20 0 40 0 100 
B. andropogonis Bv. I 100 0 100 0 0 0 100 100 25 0 0 0 0 100 
B. andropogonis Bv. II 100 100 100 0 50 0 100 100 0 50 0 100 0 100 
B. anthina 100 80 100 0 40 0 80 100 0 20 0 100 0 100 
B. caledonica 67 100 100 0 0 0 100 100 0 0 0 0 0 100 
B. caribensis 100 100 100 0 0 0 67 100 0 0 0 67 0 100 
B. caryophylli 100 80 100 20 0 0 100 100 0 0 0 100 0 100 
B. cenocepacia Bv. I 100 67 32 0 0 0 32 100 0 0 0 0 0 67 
B. cenocepacia Bv. II 100 80 100 0 0 0 100 100 40 40 0 80 0 100 
B. cepacia Bv. I 100 100 100 0 75 0 50 75 0 25 0 75 0 100 
B. cepacia Bv. II 100 0 100 0 50 0 100 100 0 0 0 100 0 100 
B. dolosa 100 100 80 0 20 0 100 100 20 60 0 100 0 100 
B. fungorum 100 100 100 0 20 0 40 100 0 0 0 0 0 100 
B. gladioli                   100 100 100 32 32 67 100 100 32 100 100 100 0 100 
B. gladioli Pv. allicola 100 100 100 40 20 60 100 100 20 100 60 100 0 100 
B. gladioli Pv. gladioli   100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100 0 100 
B. glathei 67 100 32 0 0 0 32 100 0 100 100 32 0 100 
B. glumae 100 20 80 80 0 0 80 100 0 100 60 80 0 100 
B. graminis 100 100 25 0 0 0 0 100 0 0 0 25 0 100 
B. hospita 40 100 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 80 
B. kururiensis 100 100 100 0 0 0 0 100 0 0 0 0 0 100 
B. mallei Bv. I 50 82 17 0 0 0 17 67 0 50 0 0 0 82 
B. mallei Bv. II 32 32 0 0 0 0 0 100 0 0 0 0 0 67 
B. mallei Bv. III 50 75 0 0 0 0 25 100 25 25 0 0 25 100 
B. multivorans 100 100 100 0 0 0 100 100 0 60 0 100 0 100 
B. phenazinium 100 100 100 0 0 0 0 100 0 100 100 100 0 100 
B. phenoliruptrix 100 100 100 0 0 0 100 100 0 0 0 100 100 100 
B. phymatum 100 100 100 0 0 0 0 100 0 0 0 0 0 100 
B. phytofirmans 100 100 100 0 0 0 100 100 0 50 0 100 0 100 
B. plantarii 100 0 100 100 17 0 100 100 32 100 82 100 0 100 
B. pseudomallei Bv. I 0 70 56 29 0 0 86 100 86 86 0 0 100 86 
B. pseudomallei Bv. II 50 100 0 0 0 0 0 100 100 50 0 0 100 50 
B. pyrrocina                         100 100 100 0 50 0 100 100 0 25 0 100 0 100 
B. sacchari 100 100 0 0 0 0 100 100 0 100 0 0 0 100 
B. sordicola 100 100 100 0 0 0 100 100 0 100 0 100 0 100 
B. stabilis    100 80 100 0 60 0 100 100 0 0 0 100 60 100 
B. terricola 100 100 60 0 0 0 60 80 0 20 0 0 0 100 
B. thailandensis 60 100 100 0 100 0 100 100 100 100 0 100 100 100 
B. tropica 0 100 20 20 80 0 20 100 0 100 40 0 0 100 
B. tuberum 100 0 0 0 0 0 0 100 0 0 0 0 0 100 
B. ubonensis 100 100 100 0 0 0 100 100 0 0 0 0 0 100 
B. unamae 100 0 100 0 0 0 100 100 0 0 0 100 0 100 
B. vietnamiensis 75 25 100 25 50 0 100 100 0 0 0 100 0 100 
B. xenovorans 100 0 100 0 0 0 100 100 0 0 0 100 0 100 
                                                                                                     Fortsetzung auf Seite XXXV 
 XXXV 
Anhang 7, Fortsetzung von Seite XXXIV 
 
  AR LG PR FR SY DA DK DR GyDK EE RR AcKA HS GPL 
B. ambifaria 0 100 0 60 0 80 0 0 0 0 0 0 80 20 
B. andropogonis Bv. I 0 100 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 100 100 100 100 0 100 100 100 0 50 50 0 0 0 
B. anthina 40 100 60 100 0 100 20 0 0 0 0 0 0 20 
B. caledonica 0 100 0 32 0 32 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. caribensis 32 100 0 0 0 100 32 32 0 67 0 0 0 0 
B. caryophylli 100 100 100 100 0 100 100 100 0 100 40 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 32 0 0 0 67 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 40 100 80 80 0 100 60 40 40 40 60 0 40 20 
B. cepacia Bv. I 25 75 25 50 0 25 25 0 25 0 25 0 0 0 
B. cepacia Bv. II 0 100 0 0 0 50 50 0 0 0 0 0 0 0 
B. dolosa 80 100 80 100 20 100 20 20 0 40 60 0 40 80 
B. fungorum 0 100 0 0 0 80 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. gladioli                   50 100 50 50 67 100 17 17 0 17 32 0 0 50 
B. gladioli Pv. allicola 80 100 20 100 80 100 60 20 20 0 20 0 0 60 
B. gladioli Pv. gladioli   100 100 100 100 100 100 100 50 25 25 100 0 0 100 
B. glathei 0 100 0 0 32 67 32 0 0 0 0 0 0 0 
B. glumae 20 100 40 80 60 100 80 0 0 20 20 0 0 80 
B. graminis 0 100 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. hospita 0 20 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. kururiensis 0 100 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. I 0 67 0 0 0 32 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 0 75 0 0 0 75 0 0 25 0 0 0 25 0 
B. multivorans 100 100 100 100 20 100 80 80 0 60 40 0 20 20 
B. phenazinium 0 100 0 0 100 100 0 0 0 100 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 100 0 0 0 100 100 0 0 0 0 100 0 0 
B. phymatum 0 0 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phytofirmans 100 100 50 50 0 100 100 100 0 100 0 0 0 0 
B. plantarii 82 100 100 50 67 100 100 82 0 17 67 0 17 17 
B. pseudomallei Bv. I 29 70 29 13 86 100 56 70 100 0 29 0 100 86 
B. pseudomallei Bv. II 0 100 0 0 0 100 0 0 100 0 0 0 100 0 
B. pyrrocina                         25 100 50 75 0 100 25 0 50 0 25 0 0 50 
B. sacchari 0 100 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 100 
B. sordicola 100 100 100 100 0 100 100 100 0 100 100 0 0 0 
B. stabilis    60 100 60 100 0 80 60 40 80 0 60 0 0 40 
B. terricola 0 80 0 0 0 60 20 0 0 0 0 0 0 0 
B. thailandensis 100 100 100 100 100 100 60 60 100 20 100 100 100 100 
B. tropica 0 100 0 0 0 20 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. tuberum 0 100 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. ubonensis 0 100 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. unamae 80 100 40 40 0 100 100 100 0 80 0 0 0 0 
B. vietnamiensis 0 100 50 100 0 50 0 0 0 0 0 0 0 25 
B. xenovorans 100 100 0 0 0 100 100 0 0 100 0 0 0 0 
                                                                                                    Fortsetzung auf Seite XXXVI 
 XXXVI 
Anhang 7, Fortsetzung von Seite XXXV 
 
  GyGGF AAF APA AFP PKA FPA APAR AFPA aARA7 PNPX7 
B. ambifaria 0 20 80 20 0 60 0 0 0 40 
B. andropogonis Bv. I 0 0 100 0 0 75 0 0 100 0 
B. andropogonis Bv. II 0 50 100 0 50 100 0 0 0 50 
B. anthina 0 20 60 0 0 80 0 0 0 0 
B. caledonica 0 0 100 0 0 67 0 0 0 0 
B. caribensis 0 0 100 0 0 100 0 0 0 0 
B. caryophylli 0 0 100 0 20 100 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 0 0 80 40 40 80 0 40 0 80 
B. cepacia Bv. I 0 0 25 0 0 25 0 0 0 100 
B. cepacia Bv. II 0 0 50 0 0 100 0 0 0 0 
B. dolosa 0 40 80 40 60 100 0 40 0 0 
B. fungorum 0 0 100 0 0 80 0 0 0 0 
B. gladioli                   0 100 67 50 0 82 0 0 0 0 
B. gladioli Pv. allicola 0 100 100 20 0 100 0 0 0 0 
B. gladioli Pv. gladioli   0 100 100 100 75 100 0 50 0 0 
B. glathei 0 67 67 0 0 67 0 0 0 0 
B. glumae 0 80 100 40 20 100 0 0 0 0 
B. graminis 0 0 0 0 0 25 0 0 0 0 
B. hospita 0 0 0 0 0 0 0 0 80 0 
B. kururiensis 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. I 0 32 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 0 25 25 25 0 25 0 25 0 0 
B. multivorans 0 20 100 0 40 100 0 20 0 0 
B. phenazinium 0 100 100 0 0 100 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 100 0 0 100 0 0 0 0 
B. phymatum 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phytofirmans 0 50 50 0 0 100 0 0 0 0 
B. plantarii 0 100 100 0 67 100 0 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. I 56 86 70 100 86 86 13 86 0 0 
B. pseudomallei Bv. II 0 0 50 100 0 100 0 0 0 0 
B. pyrrocina                         0 25 75 0 0 75 0 0 0 50 
B. sacchari 0 0 100 0 0 100 0 0 0 0 
B. sordicola 0 100 100 100 0 0 0 0 0 0 
B. stabilis    0 0 60 0 40 80 0 0 0 0 
B. terricola 0 0 100 0 0 80 0 0 100 0 
B. thailandensis 100 100 100 100 100 100 100 100 0 0 
B. tropica 0 60 80 0 0 100 0 0 0 60 
B. tuberum 0 0 100 0 0 100 0 0 0 100 
B. ubonensis 0 0 100 0 0 100 0 0 0 0 
B. unamae 0 0 100 0 0 100 0 0 0 0 
B. vietnamiensis 0 25 75 25 0 100 0 0 0 0 
B. xenovorans 0 0 100 0 0 100 0 0 0 0 
                                                                                               Fortsetzung auf Seite XXXVII 
 XXXVII 
Anhang 7, Fortsetzung von Seite XXXVI 
 
  PNPG7 CHIT7 t5MP7 PHOS7 BISPH7 PHCHO7 PHOS8 ßGLU4 
B. ambifaria 0 100 0 100 100 0 0 20 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 25 0 0 0 100 
B. andropogonis Bv. II 0 0 0 100 100 50 50 50 
B. anthina 0 0 0 100 100 0 40 0 
B. caledonica 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. caribensis 0 0 0 67 0 0 0 0 
B. caryophylli 0 0 0 60 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 100 0 0 32 0 
B. cenocepacia Bv. II 0 40 0 100 100 40 80 0 
B. cepacia Bv. I 0 75 0 100 100 25 75 0 
B. cepacia Bv. II 0 0 0 100 50 0 50 0 
B. dolosa 0 100 0 100 80 0 0 0 
B. fungorum 0 0 0 100 20 0 0 0 
B. gladioli                   0 0 0 50 50 17 0 0 
B. gladioli Pv. allicola 0 0 0 100 20 0 0 0 
B. gladioli Pv. gladioli    0 0 0 100 75 50 25 0 
B. glathei 0 0 0 67 0 0 0 0 
B. glumae 0 20 0 100 40 0 0 0 
B. graminis 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. hospita 80 0 0 0 0 0 0 80 
B. kururiensis 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. I 0 100 0 100 0 67 17 0 
B. mallei Bv. II 0 67 0 100 0 0 32 0 
B. mallei Bv. III 0 100 0 100 0 100 25 0 
B. multivorans 0 0 0 100 80 20 60 0 
B. phenazinium 0 0 0 100 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phymatum 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phytofirmans 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. plantarii 0 0 0 32 17 0 0 0 
B. pseudomallei Bv. I 0 100 41 100 0 100 0 0 
B. pseudomallei Bv. II 0 100 100 100 100 100 50 0 
B. pyrrocina                        0 25 0 100 100 0 50 0 
B. sacchari 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. sordicola 0 0 0 100 0 0 0 0 
B. stabilis    0 80 0 100 100 0 80 0 
B. terricola 100 0 0 0 0 0 0 100 
B. thailandensis 0 60 0 100 100 100 20 0 
B. tropica 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. tuberum 0 0   0 0 0 0 0 
B. ubonensis 0 0 0 100 100 100 100 0 
B. unamae 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. vietnamiensis 0 0 0 100 100 0 0 0 
B. xenovorans 0 0 0 100 0 0 0 0 
                                                                                               Fortsetzung auf Seite XXXVIII 
 XXXVIII 
Anhang 7, Fortsetzung von Seite XXXVII 
 
  ßCEL4 PHOS4 PNPX5 oaGAL5 ßdFUC5 nßGAA5 ßGLU5 aCHIT5 
B. ambifaria 100 100 100 20 0 100 100 0 
B. andropogonis Bv. I 0 0 75 0 0 0 0 0 
B. andropogonis Bv. II 100 50 100 100 0 100 100 100 
B. anthina 20 40 0 0 20 40 0 0 
B. caledonica 0 67 100 0 0 32 0 0 
B. caribensis 0 100 100 0 32 67 0 0 
B. caryophylli 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 100 60 60 40 0 80 80 80 
B. cepacia Bv. I 100 75 100 75 0 100 100 100 
B. cepacia Bv. II 0 50 0 0 0 50 50 50 
B. dolosa 20 0 0 60 0 80 100 0 
B. fungorum 0 100 100 0 0 40 0 0 
B. gladioli                   50 0 0 50 0 100 100 100 
B. gladioli Pv. allicola 40 20 0 40 0 100 100 100 
B. gladioli Pv. gladioli    50 0 0 100 0 100 100 100 
B. glathei 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. glumae 80 80 40 0 0 100 20 0 
B. graminis 0 25 100 0 0 25 0 0 
B. hospita 0 80 0 0 0 0 0 0 
B. kururiensis 0 100 0 0 0 0 0 0 
B. mallei Bv. I 0 0 0 0 0 0 82 100 
B. mallei Bv. II 0 0 0 0 0 0 100 32 
B. mallei Bv. III 0 0 0 50 0 25 100 75 
B. multivorans 80 0 0 0 0 100 0 0 
B. phenazinium 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phymatum 0 100 0 0 0 0 0 0 
B. phytofirmans 0 50 50 0 0 50 0 0 
B. plantarii 100 0 17 0 0 100 0 17 
B. pseudomallei Bv. I 13 0 0 86 0 100 100 100 
B. pseudomallei Bv. II 0 0 0 50 0 100 100 100 
B. pyrrocina                         75 25 50 25 0 100 100 25 
B. sacchari 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. sordicola 0 100 0 0 0 0 0 0 
B. stabilis    40 0 0 0 0 60 80 100 
B. terricola 40 100 80 0 0 80 0 0 
B. thailandensis 20 0 0 40 0 100 100 100 
B. tropica 100 100 100 0 0 80 0 0 
B. tuberum 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. ubonensis 100 0 0 0 100 100 100 0 
B. unamae 100 80 100 0 0 40 0 0 
B. vietnamiensis 75 100 0 0 0 75 75 0 
B. xenovorans 0 0 0 0 0 0 0 0 
                                                                                                   Fortsetzung auf Seite XXXIX 
 XXXIX 
Anhang 7, Fortsetzung von Seite XXXVIII 
 
  aRHA5 ßCEL5 aMAL5 PHOS5 DECO ADH GDC LDC 
B. ambifaria 0 80 0 100 20 20 0 0 
B. andropogonis Bv. I 0 0 0 0 0 0 25 0 
B. andropogonis Bv. II 0 100 0 100 100 100 0 0 
B. anthina 0 20 20 100 80 60 0 0 
B. caledonica 0 0 0 100 32 0 0 0 
B. caribensis 0 0 0 100 32 67 32 0 
B. caryophylli 0 0 0 0 40 20 0 0 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 100 32 32 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 0 80 0 100 0 60 20 20 
B. cepacia Bv. I 0 100 0 100 0 75 0 0 
B. cepacia Bv. II 0 50 50 100 50 0 0 0 
B. dolosa 0 0 0 100 20 40 0 0 
B. fungorum 0 0 0 80 60 0 20 0 
B. gladioli                   0 82 0 100 50 50 32 0 
B. gladioli Pv. allicola 0 40 0 100 20 40 20 20 
B. gladioli Pv. gladioli    0 75 0 100 25 25 0 0 
B. glathei 32 0 0 67 0 0 0 0 
B. glumae 0 60 0 100 40 40 60 0 
B. graminis 0 0 0 100 25 75 0 0 
B. hospita 0 0 0 20 20 0 0 0 
B. kururiensis 0 0 0 100 100 0 0 0 
B. mallei Bv. I 0 0 0 100 0 17 0 0 
B. mallei Bv. II 0 0 0 100 0 0 0 0 
B. mallei Bv. III 0 0 0 100 0 0 25 0 
B. multivorans 0 80 0 80 20 40 0 0 
B. phenazinium 100 0 0 100 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 0 0 0 0 0 0 
B. phymatum 0 0 0 100 0 100 0 0 
B. phytofirmans 0 0 0 50 100 100 0 0 
B. plantarii 0 100 0 100 0 32 17 0 
B. pseudomallei Bv. I 0 41 0 100 13 56 0 13 
B. pseudomallei Bv. II 0 50 0 100 0 50 0 0 
B. pyrrocina                         0 75 0 100 50 50 0 0 
B. sacchari 0 0 0 100 0 0 0 0 
B. sordicola 0 0 0 100 0 0 0 0 
B. stabilis    0 60 0 80 40 80 40 20 
B. terricola 0 40 0 20 40 20 0 20 
B. thailandensis 0 40 0 100 100 60 0 0 
B. tropica 0 0 0 100 20 40 0 0 
B. tuberum 0 0 0 0 100 0 0 0 
B. ubonensis 0 100 100 100 100 0 0 0 
B. unamae 0 0 0 100 0 40 0 0 
B. vietnamiensis 0 50 0 100 0 75 25 25 
B. xenovorans 0 0 0 100 0 100 100 100 
                                                                                                 Fortsetzung auf Seite XL 
 XL 
Anhang 7, Fortsetzung von Seite XXXIX 
 
  ODC UREI HIP NTA 
B. ambifaria 0 0 20 80 
B. andropogonis Bv. I 0 25 25 0 
B. andropogonis Bv. II 0 0 0 50 
B. anthina 0 0 0 80 
B. caledonica 0 0 32 0 
B. caribensis 0 0 0 32 
B. caryophylli 0 0 0 80 
B. cenocepacia Bv. I 0 0 0 0 
B. cenocepacia Bv. II 20 20 0 40 
B. cepacia Bv. I 0 0 25 25 
B. cepacia Bv. II 0 0 0 50 
B. dolosa 0 20 0 80 
B. fungorum 0 0 0 80 
B. gladioli                   17 17 0 32 
B. gladioli Pv. allicola 20 20 0 80 
B. gladioli Pv. gladioli    25 0 0 0 
B. glathei 0 0 32 32 
B. glumae 0 20 20 100 
B. graminis 0 0 0 75 
B. hospita 0 0 0 60 
B. kururiensis 0 0 0 100 
B. mallei Bv. I 0 0 0 82 
B. mallei Bv. II 0 0 0 100 
B. mallei Bv. III 0 0 0 100 
B. multivorans 0 0 20 100 
B. phenazinium 0 0 0 0 
B. phenoliruptrix 0 0 0 0 
B. phymatum 0 100 0 100 
B. phytofirmans 0 0 100 0 
B. plantarii 0 17 0 50 
B. pseudomallei Bv. I 0 0 0 70 
B. pseudomallei Bv. II 0 0 50 100 
B. pyrrocina                         0 0 0 25 
B. sacchari 0 0 100 100 
B. sordicola 0 0 100 0 
B. stabilis    40 20 0 0 
B. terricola 0 0 20 100 
B. thailandensis 0 0 60 100 
B. tropica 0 0 80 100 
B. tuberum 0 0 0 0 
B. ubonensis 0 0 0 0 
B. unamae 0 0 80 20 
B. vietnamiensis 25 25 0 50 
B. xenovorans 100 100 0 0 
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